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RESUMO 

 

LELIS, E. S. FATORES ASSOCIADOS A VELOCIDADE DE ONDA DE PULSO EM 
UMA COORTE DE PACIENTES COM FATORES DE RISCO CARDIOVASCULA-
RES 2018. 66p. Dissertação de Mestrado – Mestrado em Atenção à Saúde, Pontifícia 
Universidade Católica de Goiás, Goiânia. 

 

A avaliação da  rigidez arterial tem sido cada vez mais utilizada em pesquisas e 

na prática clínica devido seu valor preditivo para eventos cardiovasculares. O au-

mento da rigidez arterial pode ser influenciado pela: idade, predisposição genética, 

alteração do tônus muscular liso vascular, hábitos de vida e presença de doenças 

cardiovasculares (DCV). Uma das formas de identificar o aumento da rigidez arterial 

é por meio da velocidade de onda de pulso (VOP), obtida pela medida central da 

pressão arterial (MCPA). O objetivo deste estudo foi analisar os fatores associados 

à VOP em pacientes com DCV. Estudo de coorte retrospectiva realizada por meio 

do levantamento de prontuários de pacientes. Foram retirados dos prontuários dados 

referentes à presença de fatores de risco cardiovasculares (FRCV), posologia dos 

medicamentos e resultados dos exames laboratoriais sanguíneos, doppler de caró-

tidas e ecocardiograma. Os participantes foram divididos em dois grupos, de acordo 

com o valor da VOP inicial: G1 aqueles com VOP < 10m/s e G2 com VOP ≥ 10m/s. 

Os possíveis fatores associados foram avaliados após o intervalo de um a dois anos 

da primeira MCPA. Para comparar as variáveis socioeconômicas, clínicas e as 

classe dos medicamentos entre pacientes do G1 e G2 na avaliação inicial foram uti-

lizados testes de qui-quadrado ou Fisher e teste de t não pareado (p <0,05). A análise 

de regressão logística para verificar associação dos FRCV, classe dos medicamen-

tos, controle pressórico, exames laboratoriais e de imagem com o aumento da VOP 

(VOP ≥10m/s). Foram avaliados 101 pacientes, 56,0% do sexo feminino. Foi identi-

ficada prevalência de hipertensão arterial sistêmica (HAS) de 80,2% (n=81), dislipi-

demia (DLP) de 65,6% (n=66) de obesidade 36,6% (n=37) e de diabetes mellitus 

(DM) 18,0% (n=18). Na avaliação inicial 81,2% pacientes tiveram a VOP <10 mm/s 

(G1) e 18,8% tiveram VOP maior que 10 mm/s (G2). Os dois grupos eram homogê-

neos com relação às variáveis socioeconômicas e clínicas com exceção da idade 

que era maior no G2 75,4 (DP: 5,0%) que no G1 51,9 (DP: 12,7) (p=0,001). A estatina 



 
 

 

era utilizada com maior frequência por pacientes com VOP < 10m/s. A pressão arte-

rial sistólica (PAS) e a pressão de pulso (PP) tanto central quanto periférica foram 

maiores no G2.  A chance de apresentar VOP ≥ 10m foi maior em pacientes que 

usavam estatina (OR: 4,03; p=0,013); nos que utilizavam dois anti-hipertensivos (OR: 

4,03; p=0,004) e naqueles que utilizavam três anti-hipertensivos (OR: 11,4; p=0,045). 

Quando o modelo foi ajustado pela idade apenas o uso de estatina permaneceu as-

sociado ao aumento da VOP (OR: 4,04; p=0,032). O aumento da VOP associou-se 

positivamente com pacientes em uso de estatina em pacientes com dislipidemia e 

aterosclerose, provavelmente devido às alterações prévias da estrutura da parede 

arterial. A VOP apresenta forte correlação com a idade (r=0,9475; p<0,001). 

  

Palavras-chave: Rigidez Vascular. Fatores de Risco. Doenças Cardiovasculares. 
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1 INTRODUÇÃO 

As paredes dos vasos arteriais sofrem deformações frequentes com magnitude 

que depende do estresse imposto à parede e dos fatores intrínsecos como a elastici-

dade e a quantidade e disposição da elastina e do colágeno que compõem o vaso 

(SAFAR; FROHLICH, 2007).  Este último é o principal fator  responsável pela rigidez 

fisiológica: uma maior quantidade de elastina torna o vaso mais elástico (GUYTON; 

HALL, 2006). 

A rigidez arterial é influenciada por diversos fatores como: idade, predisposição 

genética, alteração do tônus muscular liso vascular, hábitos de vida, presença de do-

enças como a hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabetes mellitus (DM), dislipide-

mia (DLP) e obesidade (SAFAR; FROHLICH, 2007). 

Uma das formas de identificar o aumento da rigidez arterial é por meio da velo-

cidade de onda de pulso (VOP), obtida pela medida central da pressão arterial (MCPA) 

(PIZZI et al., 2006). A VOP é considerada um parâmetro para a avaliação do risco 

cardiovascular precoce ou para o monitoramento de doenças já instaladas (LAURENT 

et al., 2006).  

O interesse na análise e utilização da avaliação da rigidez arterial tem crescido, 

devido ao seu valor preditivo para eventos cardiovasculares e à sua capacidade de 

monitorização, possibilita avaliar o efeito do tratamento a nível central e comparando 

a nível periférico (WILLIAMS et al., 2018), contudo são necessários ainda estudos 

longitudinais que analisem os fatores associados ao aumento da rigidez arterial por 

meio de exames bioquímicos laboratoriais e de imagem em pacientes com mais de 

uma doença cardiovascular (DCV) para serem traçadas as medidas de tratamento 

adequadas diante das alterações provocadas pelo aumento da rigidez arterial. 

Em indivíduos hipertensos, diabéticos e dislipidêmicos, os vasos arteriais po-

dem apresentar alterações inflamatórias, metabólicas e estruturais, decorrentes do 

aumento da resistência à insulina, estresse oxidativo, disfunção endotelial e formação 

de citocinas pró-inflamatórias que levam ao aumento da rigidez dos grandes vasos. 

Essas alterações manifestam-se em pacientes com um ou mais dos diagnósticos 

mencionados e são proporcionais ao número de doenças apresentadas 

(VLACHOPOULOS; AZNAOURIDIS; STEFANADIS, 2010).  
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Portanto, neste grupo de pacientes, que apresenta maior risco de aumento da 

VOP a avaliação da rigidez arterial é fundamental pois, permite o manejo mais asser-

tivo do tratamento, identificar de forma precoce o dano cardiovascular evitando co-

morbidades e lesões de órgão alvo.  

Diante do exposto, a pergunta do presente estudo é: Quais são os fatores as-

sociados ao aumento da VOP em um intervalo de tempo de um a dois anos? 
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2 OBJETIVOS  
 
 
2.1 Objetivo geral 
 
 

Analisar os fatores associados ao aumento da  velocidade de onda de pulso 

em pacientes com fatores de risco cardiovasculares. 

 

2.2 Objetivos específicos  

 

• Identificar a frequência e a incidência acumulada de hipertensão arterial sistê-

mica, diabetes mellitus e dislipidemia em pacientes que realizaram a medida 

central da pressão arterial.  

• Comparar as variáveis socioeconômicas e clínicas entre pacientes com e sem 

aumento da velocidade de onda de pulso. 

• Comparar as classes de medicamentos utilizadas entre pacientes com e sem 

aumento da velocidade de onda de pulso. 

• Comparar os valores pressóricos entre pacientes com  e sem aumento da ve-

locidade de onda de pulso. 

• Correlacionar os valores da velocidade de onda de pulso com a idade. 
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3 REFERENCIAL TEÓRICO 
 
 
3.1 Fisiologia arterial 

 

O sistema vascular é composto por: veias, artérias e coração, que em condi-

ções normais possui a função de transportar sangue aos órgãos e tecidos do corpo 

humano de acordo com sua necessidade metabólica. Os vasos arteriais são respon-

sáveis por transportar sangue sob alta pressão e velocidade, portanto sua estrutura 

contém propriedades elásticas e rígidas (GUYTON; HALL, 2006). 

A parede arterial é um tecido complexo composto de diferentes células capazes 

de sofrer alterações estruturais e funcionais, em resposta a danos diretos, ou a modi-

ficações das condições hemodinâmicas de longo prazo. As artérias são constituídas 

por três camadas: íntima, média e adventícia (Figura 1). 

 

Figura 1 – Camadas da parede do vaso arterial 

 

 

Fonte: Camadas da parede do vaso arterial. Disponível em: https://docpla-

yer.com.br/11542072. Acesso em: 25 de fevereiro de 2019.  

 

As duas camadas mais internas (íntima e média) são compostas por endotélio, 

células de músculo liso, colágeno e pequenas fibras elásticas, que proporcionam alon-

gamento e força para o vaso. Em toda árvore arterial, existem artérias em que há 

https://docplayer.com.br/11542072
https://docplayer.com.br/11542072
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predomínio ora de elastina (artérias mais flexíveis) ora de colágeno (artérias mais rí-

gida). 

Para que o sangue ejetado pelo coração chegue até os vasos periféricos du-

rante todo o ciclo cardíaco e não somente durante a sístole, são necessários meca-

nismos como: diferença de pressão, complacência e rigidez arterial (GUYTON; HALL, 

2006) e área de secção transversa do vaso (SAFAR; FROHLICH, 2007).  

A velocidade com que o sangue percorre a árvore arterial depende de alguns 

fatores, dentre eles o gradiente de pressão e a resistência do vaso arterial. O gradiente 

de pressão é a diferença de pressão que um único vaso está submetido em suas 

extremidades, conhecida também como a força que impulsiona o sangue pelo com-

plexo arterial. Já a complacência arterial é capacidade de armazenamento total de 

sangue em determinada região da circulação para cada milímetro de mercúrio de 

pressão (GUYTON; HALL, 2006).   

A força que resiste o percurso do sangue pelo vaso é chamada de resistência 

(GUYTON; HALL, 2006), quando ocorre aumento da resistência do vaso também há 

aumento da pressão. Paralelamente aos outros fatores que influenciam o mecanismo 

do fluxo arterial, pequenas variações do diâmetro de um vaso provocam alterações 

na capacidade de conduzir sangue quando o fluxo deveria ser contínuo (SAFAR; 

FROHLICH, 2007).  

A capacidade elástica atenua o aumento da pressão arterial sistólica (PAS), 

limitando assim a pós-carga cardíaca e reduzindo o efeito traumático que um aumento 

súbito e acentuado da pressão arterial teria na parede do vaso (LAURENT et al., 

2015). 

Ao longo da árvore arterial, os vasos centrais (aorta) se diferenciam dos vasos 

periféricos (braquiais, carótidas femorais, capilares, dentre outros), tanto em diâme-

tros de calibre quanto em sua composição estrutural. Os vasos centrais são de maior 

calibre e apresentam maior quantidade de fibras de elastina e menor quantidade de 

colágeno, consequentemente maior elasticidade que os vasos periféricos, estes por 

sua vez apresentam maior rigidez (ALVIM et al., 2017; SAFAR; FROHLICH, 2007).  

A capacidade de elasticidade e grau de rigidez dos vasos, estão diretamente 

relacionados com a idade. Existe um processo natural de desgaste e modificação pro-
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gressiva da estrutura da parede arterial, que advém do estresse mecânico de disten-

são induzido a cada ciclo cardíaco em conexão com a amplitude da onda de pulso e 

de pressão incidente e reflexa (LAURENT, 2012).  

Este mecanismo por si só produzirá desgaste da parede arterial, promovendo 

redução da espessura, fragmentação e desorganização das lâminas de elastina. Pa-

ralelamente, este componente elástico danificado é substituído por colágeno e matriz 

proteica, que apresenta menor capacidade de acomodar a pressão da onda de pulso 

(BRANDÃO et al., 2017). 

 

3.2 Rigidez arterial 

 

A rigidez arterial é uma característica importante e fisiológica do vaso junta-

mente com outros componentes estruturais responsável por manter fluxo sanguíneo 

adequado durante todo o ciclo cardíaco (GUYTON; HALL, 2006). A rigidez arterial 

está relacionada  à habilidade do sistema arterial em lidar com o volume sistólico eje-

tado pelo ventrículo esquerdo (VE) (LAURENT et al., 2015). 

O aumento da rigidez arterial  pode estar associado à desorganização dos  ele-

mentos celulares e da matriz extracelular da parede vascular (ALVIM et al., 2017), 

contribuindo para a ocorrência de eventos cardiovasculares, aumento na incidência 

de doenças cardiovasculares (DCV) e mortalidade dos indivíduos com os fatores de 

risco cardiovasculares (FRCV) (MANCIA et al., 2013; SAFAR; FROHLICH, 2007).  

Nas artérias saudáveis e com complacência adequada, a onda refletida retorna 

no momento da diástole, aumentando a pressão arterial diastólica (PAD), favorecendo 

a perfusão coronariana. Contudo, em artérias com aumento da rigidez, essa onda 

retorna de forma precoce, ainda na sístole, provocando incremento da PAS (AGABITI-

ROSEI et al., 2007; MCENIERY et al., 2014a). 

O incremento da rigidez arterial é identificado pela redução da elasticidade das 

artérias (ALVIM et al., 2017; LAURENT et al., 2015), caracterizado por um processo 

complexo envolvendo fatores genéticos, (SAFAR; FROHLICH, 2007), envelheci-

mento, presença de DCV, hábitos de vida, entre outros (LAURENT et al., 2015).  

O fator genético influencia diretamente a estrutura da parede arterial ou age de 

forma indireta por meio dos FRCV clássicos (LAURENT et al., 2015; SAFAR; LEVY; 
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STRUIJKER-BOUDIER, 2003), como por exemplo aqueles relacionados à ateroscle-

rose, mediadores infamatórios e comportamento pressórico. Em estudo que realizou 

varredura dos genomas para identificação de componente genético para a pressão de 

pulso (PP) que indica valores de resistência vascular periférica e central em 4 regiões 

cromossômicas, demonstrou que essas regiões  podem abrigar genes que influenciam 

a rigidez vascular (DESTEFANO et al., 2004). 

Em outra investigação sobre o aspecto genético e o comportamento da rigidez 

arterial através dos componentes pulsáteis da pressão arterial e da VOP, foi identifi-

cado que elementos individuais de carga pressórica eram moderadamente hereditá-

rios e apresentavam regiões distintas de ligação genética significativa. Encontraram 

ainda ligação para amplitude de onda refletida, através da VOP e PP central, em 204 

famílias do estudo de Framingham (MITCHELL et al., 2005).   

Outro fator que interfere a rigidez arterial é o sistema nervoso simpático. Dois 

mecanismos podem ser evocados: (a) podendo agir diretamente aumentando o tônus 

vascular ou (b) indiretamente, por meio de um aumento na frequência cardíaca (FC). 

O aumento da FC em repouco que está sob controle do sistema nervoso simpático 

pode estar associado ao aumento da rigidez arterial. A influência da FC na rigidez 

arterial está no comportamento do vaso, que se torna uma estrutura mais rígida se o 

tempo de distensão da artéria for reduzido (LAURENT et al., 2015). 

O envelhecimento também tem impacto na rigidez arterial independentemente 

dos níveis pressóricos e presença de marcadores biológicos alterados. O estresse de 

longa duração ocasionado pelo envelhecimento provoca fadiga vascular, de modo que 

a elastina presente nas artérias sofrem pequenas rupturas, e o tecido de reparo deste 

mecanismo é o colágeno e matriz proteica, juntamente com deposições de cálcio 

(BRANDÃO et al., 2017; SAFAR; FROHLICH, 2007), reduzindo a elasticidade e com-

placência arterial. 

Como a disfunção endotelial e a rigidez vascular podem ser identificadas por 

meios não invasivos, esses marcadores podem ser ferramentas importantes nos es-

forços para otimizar estratégias terapêuticas individualizadas para prevenir o dano 

vascular e, com isso, reduzir a morbidade e a mortalidade cardiovasculares (KAESS 

et al., 2012; MUKHERJEE, 2012). 

 

 



22 

 

 
 

 

 

3.3 Medida central da pressão arterial (MCPA) 

 

Inicialmente as mensurações da pressão arterial, demonstravam diferenças na 

amplitude e na forma da onda aórtica (central) em comparação com as ondas de pres-

são obtida pela mensuração periférica (LAURENT et al., 2015), sendo necessária a 

investigação além dos valores de pressão braquial para compreender o envelheci-

mento arterial. 

As primeiras avaliações de MCPA foram realizadas de forma invasiva, com uso 

de cateter com sensor de pressão, medida diretamente na aorta ascendente. Porém, 

por ser um procedimento de difícil realização, que exige manuseio cuidadoso por ope-

radores experientes, torna-se inadequado para a prática clínica e estudos em grandes 

populações (WILKINSON; MCENIERY; COCKCROFT, 2010).  

Desta forma, vários métodos não-invasivos têm sido desenvolvidos, para o re-

gistro da MCPA  a partir de locais distais da aorta, em ramos principais como a artéria 

carótida, radial ou braquial (MCENIERY et al., 2014; PIZZI et al., 2006; RIBEIRO et 

al., 2012). 

A forma de obtenção não invasiva da pressão arterial central varia conforme 

versão, modelo do aparelho utilizado e  técnica realizada (CUNHA, 2004). São utiliza-

dos diferentes princípios de registro de sinais de pressão, como por exemplo, ultras-

sonografia ou ressonância magnética com doppler, oscilometria e tonometria de apla-

nação (CUNHA, 2004; RING et al., 2014). 

Os aparelhos validados mais utilizados para MCPA são o SphygmoCor® e o 

Mobil-O-Graph® (WEISS et al., 2012). O primeiro utiliza o método de tonometria de 

aplanação e os valores obtidos apresentam validade e precisão quando comparados 

ao método invasivo (HAMETNER et al., 2013; WILLIAMS et al., 2006).  

Porém, a medida obtida por meio do SphygmoCor®  é o padrão ouro e opera-

dor-dependente, pois o registro é realizado utilizando o aparelho em formato de caneta 

posicionada sobre a parede da artéria carótida e femoral ou sobre a artéria radial 

(WILKINSON; MCENIERY; COCKCROFT, 2010) e a mensuração pode ser imprecisa 

em indivíduos obesos, visto que a camada de gordura corporal pode amortecer o 

pulso de pressão arterial (LAURENT et al., 2015). Além disso, em indivíduos  com 
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placas ateroscleróticas maiores ou realizando o exame através de artérias calcificadas 

o método pode não ser preciso. Portanto, o avaliador necessita de treinamento e boa 

precisão para mensuração adequada (HOSHIDE et al., 2018). 

O   Mobil-O-Graph®  é um método reprodutível (PAPAIOANNOU et al., 2013) e 

obtém as medidas de pressão por meio um manguito posicionado preferencialmente 

no braço esquerdo por oscilometria. Os valores são estimados por meio de algoritmos 

matemáticos, posteriormente analisados e armazenados em um software específico 

(MCENIERY et al., 2014b). Este aparelho identifica uma série de parâmetros úteis 

para a avaliação da condição cardiovascular, obtidos por meio de fórmulas do sof-

tware que utiliza dados como peso, altura e idade (LAURENT et al., 2015).  

A MCPA é um método que fornece parâmetros da pressão arterial central (gran-

des artérias), hemodinâmica periférica e de rigidez arterial (CUNHA, 2004; SHARMAN 

et al., 2017). Os valores pressóricos centrais estão melhor relacionados com a carga 

imposta aos órgãos alvo e com ocorrência de eventos cardiovasculares (LAURENT et 

al., 2006; SHARMAN; LAURENT, 2013).  

 

3.3.1 Parâmetros da medida central da pressão arterial 
 
 

As medidas obtidas pela MCPA são divididas em: parâmetros de hemodinâ-

mica periférica e central e parâmetros de rigidez arterial. Os parâmetros obtidos pela 

MCPA referentes à hemodinâmica periférica são: pressão arterial sistólica periférica 

(PASp), pressão arterial diastólica periférica (PADp), pressão arterial média (PAM) e 

pressão de pulso periférica (PPp) (LAURENT et al., 2015).  

Os parâmetros de hemodinâmica central compreendem: pressão arterial sistó-

lica central (PASc), pressão arterial diastólica central (PADc) e pressão de pulso cen-

tral (PPc). A PASc, é mensurada à nível aórtico e já possui valores pré estabelecidos 

de acordo com sexo, idade e presença de FRCV e apresenta-se menor em relação à 

PASp (HERBERT et al., 2014).  

Já a PADc não apresenta diferenças entre as mensurações a nível central e 

periféricas, de modo que a PAD está mais próxima da PAM e sofre menos variações, 

pois esta está associada ao tempo de perfusão coronariano. No entanto, o enrijeci-

mento arterial leva a uma redução na PAD devido à redução do recolhimento elástico 

das artérias centrais, portanto uma pressão diastólica reduzida tenderia a diminuir a 
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perfusão, que, frente à uma alta carga de trabalho do VE (devido à PASc elevada), 

pode ser particularmente desvantajosa (LAURENT et al., 2015). 

A PPc é a diferença entre a PASc e a PADc e representa valores proporcionais 

à resistência vascular, porem à nível central (LAURENT et al., 2015).  

Os  parâmetros de rigidez arterial são resistência vascular periférica (RVP), 

Aumentation index (AIx) e VOP sendo o último mais utilizado por se tratar da medida 

direta de rigidez arterial (LAURENT et al., 2015). 

O Augmentation índex (AIx) é uma medida indireta substituta para avaliar a 

rigidez arterial. É definido como a diferença entre o segundo e primeiro picos sistóli-

cos, expressa em porcentagem da pressão de pulso (LAURENT et al., 2015). Ou seja, 

o AI é definido pela razão entre a pressão determinada pela onda refletida e a onda 

de ejeção. Através do AIx é possível analisar a resistência periférica ou seja, quanto 

mais elásticas e menos resistentes as artérias periféricas, menores serão os valores 

percentuais do AIx (MOTA-GOMES et al., 2006). 

A RVP também é uma medida indireta substituta para avaliar a rigidez arterial. 

Representa a pressão necessária para um fluxo sanguíneo adequado, ou seja, é a 

somatória total da resistência dos vasos, indica a pós carga ou a resistência do VE. 

Se o coração é adaptado à sua pós-carga, a eficiência cardíaca é alta quando existe 

um ótimo acoplamento entre o VE e o sistema vascular. No entanto, qualquer aumento 

na PASc influencia diretamente a pós-carga ventricular e reduz a eficiência da ejeção 

cardíaca (LAURENT et al., 2015). 

Pressão de pulso amplificada (PPA) é o incremento da pressão de pulso das 

grandes para as pequenas artérias e avalia a rigidez arterial nos vasos periféricos.  

Por tratar-se do objeto deste estudo, a VOP será tratada separadamente. 

 
3.3 Velocidade de onda de pulso  
 
 

A VOP é a medida da distância percorrida pelo fluxo sanguíneo dividida pelo 

tempo que este leva para percorrer a distância, até determinado ponto (metros/se-

gundo) (ROCHA, 2011), registrados simultaneamente. É a mensuração da velocidade 

com que a onda de pressão, gerada pela contração do VE se desloca para as artérias 

(Figura 2). 
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Figura 2 – Representação esquemática da medida da VOP.   

 

VOP= velocidade de onda de pulso; D= distância percorrida; T= tempo. 

Fonte: Manual Bioclik Medical, Compylor Analyse. Revision 5.1 10/2015 

 

A VOP expressa a relação entre enrijecimento, elasticidade e complacência, 

possibilitando a verificação de possível endurecimento das artérias. O seu incremento 

ocorre principalmente quando a complacência da vasculatura está reduzida, principal-

mente com o enrijecimento arterial (PIZZI et al., 2006; RIBEIRO et al., 2012).  

 

VOP = enrijecimento 

elasticidade + complacência 

 

À medida que a onda da pressão percorre das artérias centrais para as  perifé-

ricas, a resistência se torna maior, o pico sistólico torna-se mais proeminente, a PAS 

e PP aumentam (MCENIERY et al., 2014a).  

Os métodos não invasivos utilizados para avaliação da VOP incluem a veloci-

dade da onda de pulso carotídeo-femoral (VOPcf) (a velocidade que a onda de pulso 

demora para percorrer a distância entre a artéria carótida direita e a artéria femoral 

esquerda) (WEBER et al., 2015), a velocidade da onda de pulso tornozelo-braquial 

(VOPtb) (avalia essa velocidade entre a artéria braquial e o tornozelo) (CHOW; 

RABKIN, 2013) e a velocidade de onda de pulso estimada (VOPa), em que o cálculo 

da velocidade da onda de pulso é realizado a partir da onda obtida em apenas um 

ponto (radial ou braquial) (WEBER et al., 2015), sendo esta última adquirida pela 

MCPA não invasiva. 
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O risco de complicações cardiovasculares aumenta paralelamente ao aumento 

da VOP (PIZZI et al., 2006; RIBEIRO et al., 2012), e como uma estimativa de altera-

ções significativas da rigidez arterial, o valor máximo, inicialmente sugerido de VOP 

foi de 12m/s (MANCIA et al., 2013). Porém, o Guidelines de 2013 da European Society 

of Hypertension-European Society of Cardiology (ESH/ESC) para tratamento da HAS 

recomenda a VOP na avaliação cardiovascular para lesões em órgão alvo e 10m/s 

como valor de referência (VAN BORTEL et al., 2012). 

As principais causas de aumento da VOP estão relacionadas a presença de 

doenças sistêmicas (HAS, DM, DLP e outras) que afetam a vasculatura e o miocárdio, 

como: alterações metabólicas, nutricionais e hormonais (glicemia, colesterol total, TG, 

HDL-c, LDL-c e VLDL-c), inflamatórios (estresse oxidativo, produção e acúmulo de 

colágeno (placas de aterosclerose), alterações neuroendócrinas (KIM et al., 2014; 

MIKAEL et al., 2017), alterações estruturais (espessura da camada médio-intimal, es-

pessura de septo e parede posterior do VE), fatores genéticos e infecciosos (BEN-

SHLOMO et al., 2014; MANCIA et al., 2013; MCENIERY et al., 2014a; PIZZI et al., 

2006). 

As consequências do aumento da VOP podem ser apresentadas de duas for-

mas: (1) aumento local da rigidez aórtica, em que o volume de sangue ejetado pelo 

VE gera uma onda de pressão (PAS) precoce e de maior amplitude na aorta do que 

no VE e (2) o retorno precoce das ondas refletidas da periferia para a aorta ascen-

dente e para o VE ainda no momento de sístole, ao invés de na diástole (SAFAR; 

FROHLICH, 2007).  

Como consequência, ocorre aumento da pressão nestas estruturas centrais 

(aorta e VE), aumentando  a carga de trabalho cardíaco, os níveis de pressão arterial, 

o consumo miocárdico de oxigênio, o aumento dos níveis de radicais livres, promo-

vendo hipertrofia ventricular esquerda (HVE) (PIZZI et al., 2012, 2006; RIBEIRO et al., 

2012) e redução de perfusão coronariana pela PAD baixa (SAFAR; FROHLICH, 

2007). 

De fato, quando o sangue é ejetado pelo VE, a onda de pressão se propaga 

em direção à periferia através de uma velocidade finita (a VOP), e reflete nos pontos 

de reflexão para retornar em direção ao coração. Dependendo da localização dos 

pontos refletores e da VOP, a onda refletida ocorre em momentos diferentes durante 

o ciclo cardíaco (LAURENT et al., 2015).  
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Quando a pressão arterial é medida na periferia, os locais de reflexão estão 

mais próximos do ponto de medida da pressão arterial e, portanto, a reflexão ocorre 

logo após o aumento da pressão arterial e se soma a ela. Este é o caso da artéria 

braquial. Se a VOP e o ritmo cardíaco forem lentos, a onda refletida terá a chance de 

alcançar o coração após o término da ejeção. Nesse caso, a onda refletida não se 

soma à onda de ejeção e a PA pressão arterial não aumenta mais (LAURENT et al., 

2015). 

Portanto, o aumento da rigidez arterial é um fenômeno complexo caracterizado 

por uma série de alterações estruturais e funcionais das artérias que frequentemente 

caminha junto com o envelhecimento arterial. Ou seja, o padrão de reflexões e a mor-

fologia das ondas de pulso estão diretamente relacionados com envelhecimento e a 

rigidez arterial. 

 
3.4 Fatores de risco para doenças cardiovasculares e o aumento da velocidade 
de onda de pulso 
 

Além do processo natural do envelhecimento, o aumento da rigidez arterial 

pode ser influenciada por outros fatores como resistência à insulina, processo infla-

matório, predisposição genética (GUSBETH-TATOMIR; COVIC, 2009), hábitos de 

vida e presença de DCV, como, aumento da resistência à insulina, HAS e DLP 

(SAFAR; FROHLICH, 2007). 

  A HAS é uma doença multifatorial e um dos mais importantes problemas de 

saúde pública, marcada por níveis mantidos e elevados de pressão arterial, apresenta 

alta prevalência e baixa taxa de controle (MALACHIAS et al., 2016).  

Os níveis elevados de pressão arterial estão associados ao risco de eventos 

cardiovasculares, acidente vascular encefálico e doença renal, sendo que, para valo-

res acima de 115 x 75 mmHg, a cada aumento de 20 mmHg na PAS ou 10 mmHg na 

PADa, o risco de eventos cardiovasculares maiores e de acidente vascular cerebral 

dobra (WEBER et al., 2014).  

O processo de enrijecimento dos vasos arteriais (arteriosclerose) é acelerado 

em hipertensos, sendo uma das causas mais importantes, a redução da complacência 

arterial que é ocasionada principalmente pelo mecanismo de acúmulo de colágeno 

associado com o sódio, sistema renina-angiotensina-aldosterona e pelos receptores 

de angiotensina II (PIZZI et al., 2006; PIZZI et al., 2012; RIBEIRO et al., 2012). Este 
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mecanismo pode perpetuar um ciclo vicioso de HAS acelerada e um aumento adicio-

nal na rigidez aórtica, principalmente pelo desenvolvimento associado de calcificações 

vasculares (SAFAR; FROHLICH, 2007). 

Estudo realizado com pacientes hipertensos mostrou que a VOP prediz a mor-

talidade por todas as causas cardiovasculares, independentemente da idade, pre-

sença de DCV prévias e DM (BOUTOUYRIE et al., 2002). Portanto, a complacência 

arterial diminui com o aumento da gravidade da HAS, indicando maior risco de desen-

volver eventos cardiovasculares em pacientes gravemente hipertensos (KINGUE et 

al., 2016).  

A abordagem terapêutica da pressão arterial elevada inclui medidas não medi-

camentosas e o uso de fármacos anti-hipertensivos, a fim de reduzir a pressão arterial. 

O tratamento não-medicamentoso da HAS inclui algumas medidas, dentre elas: o con-

trole do peso; mudança do estilo alimentar; redução do consumo de sal; realização de 

atividade física; controle do estresse e cessação do tabagismo (MALACHIAS et al., 

2016). 

A possibilidade de associação entre a HAS com DM é bastante comum che-

gando a 50% dos casos de HAS. Para esses casos é necessário o tratamento asso-

ciado das duas doenças (GUIMARÃES FILHO et al., 2015). Pacientes diabéticos com 

pressão arterial entre 130-139 mmHg e 80-89 mmHg podem ser tratados até três me-

ses, apenas com modificação de estilo de vida; se após esse período não houver 

resposta adequada, o tratamento medicamentoso deve ser iniciado (MALACHIAS et 

al., 2016). 

Outra doença que está associada com o aumento da rigidez arterial é a DM 

(NAKA et al., 2012; VAN DER MEER et al., 2007). A DM não é considerada uma única 

doença, mas um grupo heterogêneo de distúrbios metabólicos que apresentam em 

comum a hiperglicemia, em que a glicose plasmática está entre 100 e 125 mg/dl em 

jejum (MALACHIAS et al., 2016) ou ≥ 200 mg/dl na medida casual (MILECH et al., 

2015). É considerada um problema de saúde pública tanto em países desenvolvidos 

quanto em países em desenvolvimento (CRISTINA; FREITAS, 2010).  

A prevalência de diabéticos está aumentando devido ao crescimento e enve-

lhecimento populacional, maior urbanização, aos crescentes índices de obesidade e 

sedentarismo, e também pela maior sobrevida de pacientes com DM. Estima-se que 
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a população mundial com DM é da ordem de 382 milhões de pessoas e que deverá 

atingir 471 milhões em 2035 (GUARIGUATA et al., 2014). 

As alterações vasculares decorrentes da resistência à insulina que são carate-

rísticas da DM, HAS e do envelhecimento, podem induzir alterações como: ateroscle-

rose agravada, rigidez arterial aumentada (principal alteração funcional), disfunção 

endotelial e aumento da espessura da camada médio-intimal (principal alteração es-

trutural). Estes produtos podem reduzir a distensibilidade do vaso (BORTOLOTTO; 

SAFAR, 2006; RIBEIRO et al., 2012; SHORE et al., 2015).   

Em um estudo que avaliou a função arterial de indivíduos diabéticos quando 

comparando com indivíduos saudáveis, demonstrou que a hiperglicemia induz au-

mento da VOP (GORDIN et al., 2016) e o controle glicêmico pode ser o fator mais 

importante para atenuar o aumento da VOP (PEREIRA et al., 2015). 

A DM é uma condição clínica crônica, necessita de controle e de tratamento 

contínuos. Portanto, é essencial conhecer os fatores modificáveis que influenciam no 

curso dessa doença, de forma a estabelecer mudanças de comportamento para seu 

tratamento e prevenção (MENEZES et al., 2014). 

Algumas estratégias utilizadas no tratamento da DM são: controle da pressão 

arterial, redução do consumo e das taxas de lipídios e controle dos níveis de glicemia, 

essas medidas auxiliam na melhora da sobrevida e da qualidade de vida de diabéticos 

(ERLICH; SLAWSON; SHAUGHNESSY, 2014).  

O controle dos níveis de glicemia produz benefícios microvasculares à médio 

prazo (5 a 10 anos) e benefícios na redução dos índices de mortalidade de causa 

cardiovascular a longo prazo (> 10 anos) (HUANG; DAVIS, 2015).  

Nos pacientes com DM o aumento da rigidez arterial é observado em todas as 

faixas etárias. Associada com estresse oxidativo, disfunção endotelial inflamatória ini-

cial, níveis elevados de LDL-c e envelhecimento, a VOP se encontra aumentada, em 

consequência da alteração de proporções de elastina e colágeno presentes na aorta 

(SAFAR; FROHLICH, 2007).  

Outro FRCV que promovem alterações estruturais e funcionais nos vasos são 

as DLP, que englobam uma variedade de anormalidades na concentração de qualquer 

um dos lipídios: TG, colesterol total, HDL-c e LDL-c (DIAZ et al., 1997; FERNANDES 

et al., 2011), resultando na presença de placas de aterosclerose (SAFAR; FROHLICH, 

2007).  
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A aterosclerose é uma doença inflamatória crônica que se constitui em resposta 

à agressão endotelial, ocasionada pelo acúmulo de lipídios na camada médio-intimal 

(presença de placa aterosclerótica ou > 0,9 mm), que em contato com macrófagos 

circulantes, aumentam o processo inflamatório sistêmico, podendo gerar rompimento 

do vaso (BOESEN et al., 2015). Seus sintomas são decorrentes de interferências me-

cânicas no fluxo sanguíneo, tendo como principais manifestações as doenças cere-

brovasculares, coronárias e a insuficiência cardíaca (CARDOSO et al., 2011).  

Algumas lesões na parede do vaso podem resultar em grandes alterações he-

modinâmicas como por exemplo: redução do diâmetro do vaso, consequentemente 

aumento da VOP, pelo retorno precoce das ondas refletidas resultando em um ciclo, 

pois alterações na elasticidade da carótida promovem ainda mais o desenvolvimento 

da placa de aterosclerose por possível ruptura (BOESEN et al., 2015; PIZZI et al., 

2012, 2006; URBINA et al., 2013).  

Em um estudo que analisou as características hemodinâmicas e a presença de 

placas ateroscleróticas coronarianas entre indivíduos hipertensos demonstrou que pa-

cientes com aterosclerose foi identificada maior rigidez arterial (TARNOKI et al., 2015). 

Em resposta a esta desordem do vaso, a oferta de fluxo sanguíneo para órgãos e 

tecidos pode ser inadequada. Sua ocorrência pode se dar pela associação de predis-

posição genética e fatores ambientais ou pode ser secundária à outra doença 

(REINER et al., 2011). 

Estudo que comparou a VOP em 68 indivíduos com hipercolesterolemia e 68 

controles demonstrou que os pacientes com hipercolesterolemia apresentaram PPc 

mais alta e vasos sanguíneos mais rígidos que os controles, desta forma as DLP con-

tribuem para os riscos cardiovasculares (WILKINSON et al., 2002), necessitando de 

grande atenção e monitoramento, visto que sua prevalência é elevada. Cerca de 15% 

da população residente nas capitais dos estados da região Centro-Oeste do Brasil, 

declarou DLP autorreferida no ano de 2009 (PEREIRA et al., 2015).  

Em outra pesquisa com 384 idosos, usuários do Sistema Único de Saúde da 

rede municipal de Goiânia, houve uma prevalência de 23,4% dos participantes com 

DLP (FERREIRA et al., 2010). As DLP são classificadas de acordo com o tipo de 

lipídio que se encontra alterado (Quadro 1). 
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Quadro 1 - Classificação das dislipidemias de acordo a Sociedade Brasileia de 

Cardiologia, 2016. 

Classificação Valor em mg/dl 

Hipercolesterolemia isolada LDL-c≥ 160 

Hipertrigliceridemia isolada TGs ≥ 150 

Hiperlipidemia mista LDL-c ≥ 160 e TG ≥ 150 

HDL-c baixo HDL-c < 40 nos homens e < 50 nas mulheres 
(HDL-c) lipoproteínas de alta densidade, (LDL-c) lipoproteínas de baixa densidade e (TGs) trigli-

cérides 

Fonte: (FALUDI et al., 2017). 
 

Alguns fatores de risco para as dislipidemias são: doença arterial coronariana 

prematura, micro ou macroalbuminúria, HVE, aumento da placa de aterosclerose e da 

espessura médio-intimal das artérias carótidas (FALUDI et al., 2017). 

Os níveis de colesterol total e de LDL-c podem ser modificados por mudanças 

no estilo de vida e terapias de drogas, e a redução desses níveis é capaz de prevenir 

as DCV (REINER et al., 2011).   
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4 MÉTODOS 
 
 
4.1 Tipo e local de estudo 
 

Trata-se de uma pesquisa de coorte retrospectiva paralela realizada por meio 

do levantamento de prontuários de pacientes da Via Médica Centro Clínico, localizada 

à Rua T-58, esquina com a rua T-38, nº 315, Setor Bueno, Goiânia – Goiás que presta 

serviços médicos e laboratoriais.  

 

4.2 Amostra do estudo 

 

A amostra foi composta por prontuários de pacientes com um ou mais dos se-

guintes diagnósticos: HAS, DM, DLP e obesidade que foram atendidos por um único 

médico cardiologista e que realizaram a primeira MCPA no período de setembro de 

2012 a outubro de 2016 e repetiram esta avaliação com um intervalo de um a dois 

anos. 

 

4.3 Critérios de inclusão e exclusão 

 

Os critérios de inclusão foram: 

• idade maior ou igual a 18 anos; 

• diagnóstico de pelo menos uma das seguintes condições: HAS, DM, DLP e 

obesidade; 

• primeira MCPA realizada no período de setembro de 2012 a fevereiro de 2016; 

• segunda MCPA com intervalo de 12 a 24 meses após a  primeira; 

• realização dos exames sanguíneos laboratoriais e/ou de imagem no período 

de três meses antes ou depois da MCPA. 

 

Os critérios de exclusão foram: 

• Pacientes que não apresentaram em seu prontuário pelo menos um dos se-

guintes exames: doppler de carótidas, ecocardiograma e exames sanguíneos 

laboratoriais (glicemia e perfil lipídico). 
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4.4 Coleta de dados 

 

Inicialmente foi consultado, o banco eletrônico de armazenamento dos exames 

de MCPA para verificar o nome do paciente e as datas de realização dos exames: no 

período de setembro de 2012 a setembro de 2016 (MCPA inicial) e o segundo em um 

intervalo de um a dois anos do primeiro (MCPA final). Em seguida foram verificados 

todos os prontuários em papel destes pacientes para a identificação das variáveis a 

serem analisadas que não constavam no exame de MCPA.  

Foram retirados dos exames de medida da MCPA (inicial e final) as seguintes 

variáveis: (a) identificação do paciente (nome completo, data de nascimento, idade, 

sexo, peso, altura, índice de massa corporal (IMC), data da realização do exame); (b) 

dados do exame (pressão arterial sistólica periférica [PASp], pressão arterial diastólica 

periférica [PADp], pressão de pulso periférica [PPp], pressão arterial sistólica central 

[PASc], pressão arterial diastólica central [PADc], pressão de pulso central [PPc], re-

sistência vascular periférica [RVP], pressão de aumentação [Pa], aumentation index 

[AI] e velocidade de onda de pulso [VOP]). 

Foram retirados dos prontuários os seguintes dados: (a) presença de FRCV 

(tabagismo, diagnóstico de obesidade, HAS, DM, DLP e outro provável diagnóstico 

clínico); (b) posologia dos medicamentos de uso contínuo; (c) resultados dos exames 

sanguíneos laboratoriais, doppler de carótidas, ecocardiograma (QUADRO 04). Fo-

ram considerados os exames realizados nos últimos três meses antes ou após os 

exames da MCPA. Caso o mesmo exame tivesse sido realizado mais de uma vez 

nesse período, foi considerado o mais próximo da data de realização da MCPA.  

Os pacientes foram divididos em dois grupos de acordo com o valor da VOP na 

avaliação inicial: grupo 1 (G1) VOP <10m/s e grupo 2 (G2) VOP ≥ 10m/s (MANCIA et 

al., 2013) e acompanhados por um período de um a dois anos (figura 3). Posterior-

mente foram analisadas as relações da VOP com os FRCV, aspectos clínicos e exa-

mes sanguíneos laboratoriais e de imagens. 
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Figura 3 – Fluxograma de seleção dos grupos  de acordo com a VOP 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.4 .1 Variáveis e categorias 

 

4.4.1.1 Variável de desfecho 

 

A variável de desfecho analisada foi a VOP categorizada em <10m/s e ≥ a 10 

m/s (MANCIA et al., 2013). 

 

4.4.1.2 Variáveis de exposição 

 

As variáveis de exposição analisadas foram divididas em fatores de risco para 

DCV; número de FRCV; controle da pressão arterial; medicamentos e combinações; 

número de anti-hipertensivos; exames laboratoriais; ecocardiograma e doppler. Todas 

as variáveis foram categorizadas para a análise (Quadro 2). Todas essas variáveis 

foram retiradas da segunda avaliação que ocorreu de um a dois anos após a primeira 

MCPA.  
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Quadro 02 – Categorização das variáveis do estudo. 

Variáveis de 
exposição 

Variável Categorias  

Fatores de 
risco para 

DCV 

IMC 
Com excesso de peso 
Sem excesso de peso 

Obesidade Sim/não 

Diabetes Mellitus Sim/Não 

Dislipidemia Sim/Não 

Hipertensão Arterial Sim/Não 

Número de fa-
tores de risco 

Um fator de risco Sim/não 

Dois fatores de risco Sim/Não 

Três fatores de risco Sim/Não 

Medicamentos 
e combina-

ções 

Inibidor da enzima conversora da angio-
tensina 

Sim/Não 

Bloqueador do receptor de angiotensina Sim/não 

Betabloqueador Sim/Não 

Bloqueador do canal de cálcio Sim/Não 

Diurético Sim/Não 

Alfa Bloqueador Sim/não 

Bloqueador do receptor de angiotensina 
+ Diurético + Bloqueador do canal de cál-

cio 
Sim/Não 

Bloqueador do receptor de angiotensina 
+ Diurético 

Sim/Não 

Bloqueador do receptor de angiotensina 
+ Bloqueador do canal de cálcio 

Sim/Não 

Inibidor da enzima conversora da angio-
tensina + Diurético 

Sim/não 

Bloqueador do canal de cálcio + Inibidor 
da enzima conversora da angiotensina 

Sim/Não 

Estatina Sim/Não 

Antidiabético oral Sim/Não 

Insulina Sim/Não 

Exames labo-
ratoriais 

Glicemia de jejum [1] <110mg/dl/≥110mg/dl 

Colesterol total [1] >190mg/dl 

Triglicérides [1] > 150 mg/dl  

LDL-c [1] > 115 mg/dl 

HDL-c [1] 
< 40 mg/dl nos homens ou < 46 

mg/dl nas mulheres  

Ecocardio-
grama 

Espessura do septo [2] 
mulheres: > 0,9 mm, homens: 

>1,0 mm 

Espessura da parede do ventrículo es-
querdo [2] 

mulheres: > 0,9 mm, homens: 
>1,0 mm 

Diâmetro do ventrículo esquerdo [2] 
mulheres: > 38 mm, homens: 

>40 mm 

Doppler 
Presença de placa na carótida Sim/Não 

Espessura da camada médio intimal [1] (<0,9mm/≥0,9mm) 

(DCV): doenças cardiovasculares; (HDL-c) lipoproteínas de alta densidade e (LDL-c) lipoproteí-

nas de baixa densidade. 

Fonte: Próprio autor, 2019 

[1] (MALACHIAS et al., 2016) ; [2] (BONOW et al., 2012; MARTI et al., 2012) 
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O cálculo do índice de massa corporal (IMC) foi realizado  utilizando a fórmula: 

peso/(altura)2 (QUETELET, 1870). A partir dos valores de IMC, os pacientes foram 

categorizados em: sem excesso de peso (IMC < 25 kg/m2) e com excesso de peso 

(IMC > 25 kg/m2) (WHO, 1995).  

Os diagnósticos das doenças foram retirados do prontuário (diagnóstico médico 

e/ou uso de medicamentos para tratamento dessas condições). Foram considerados 

FRCV o diagnóstico de obesidade, HAS, DM e/ou DLP. Os medicamentos e combi-

nações também foram retirados do prontuário. A partir do nome dos medicamentos 

foram contabilizados o número de anti-hipertensivos utilizados. 

A idade foi considerada como variável de ajuste, para tanto foi categorizada em 

< 60 anos e ≥ 60 anos (BRASIL, 2013). 

 

4.4.1.3 Outras variáveis utilizadas para caracterização da amostra e comparação en-

tre grupos 

 

Para a caracterização da amostra e comparação das variáveis foram conside-

radas ainda as variáveis: estado civil (com companheiro/sem companheiro); taba-

gismo, pressão limítrofe e valores da MCPA (Quadro 3). 

Foram considerados tabagistas os indivíduos que fumaram no mínimo um ci-

garro por dia, há mais de um mês da data da MCPA inicial e ex-tabagistas aqueles 

que pararam de fumar há pelo menos um mês antes da realização do mesmo exame.  
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Quadro 03 – Classificação das variáveis do estudo. 

Variável 

Categorias (variáveis qua-
litativas) ou Unidades de 
Medida (variáveis quanti-
tativas) do instrumento 

Tipo de variável 

Estado civil 
Com companheiro 
Sem companheiro 

Qualitativa nominal 

Tabagismo 
Tabagista/ não tabagista/ 

ex-tabagista 
Qualitativa nominal 

PASc2, PADc3, 
PPc4, PASp5, 

PADp6, PPp7, Pres-
são de aumentação 

mmHg Quantitativa contínua 

RVP8 dynas/seg/cm5 Quantitativa contínua 

AI9 % Quantitativa contínua 

VOP m/s Quantitativa contínua 

Fonte: Próprio autor, 2019 

¹IMC; ²Pressão Arterial Sistólica Central; 3Pressão Arterial Diastólica Central; 4Pressão de 
Pulso Central; 5Pressão Arterial Sistólica Periférica; 6Pressão Arterial Diastólica Periférica; 
7Pressão de Pulso Periférica; 8Resistência Vascular Periférica; 9Aumentation Index. 
Fonte: Próprio autor, 2017. 

 

Os dados foram digitados por duas pessoas de forma independente em um 

formulário (APÊNDICE A) elaborado no programa EpiData versão 3.1. Posterior-

mente, foi realizado cruzamento dos dados organizados pelos dois digitadores (vali-

date) para conferência e correção. 

 

4.5 Análise dos dados 

 

Os dados foram analisados com o Software Stata versão 12.0. Foi realizada 

análise descritiva com utilização de médias, desvio-padrão, cálculo da prevalência e 

incidência acumulada. O cálculo da prevalência de HAS, DM e DLP foi realizado divi-

dindo o número de pacientes com diagnóstico clínico ou em uso de medicamentos 

para as condições pelo total de pacientes. O cálculo da incidência acumulada de HAS, 

DM e DLP foi realizado pela razão do número de pacientes que foram diagnosticados 

com a(s) doença(s) após a avaliação inicial pelo total de pacientes. 

Para verificar a distribuição dos dados das variáveis quantitativas foi aplicado 

o teste de Kolmogorov-Smirnov. Para comparar as variáveis socioeconômicas, clíni-

cas, classe dos medicamentos e valores da MCPA entre pacientes do G1 e G2 na 
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avaliação inicial foram utilizados testes de Qui-quadrado ou Fisher ou  o teste de t não 

pareado.  

Foi realizada análise de regressão linear univariada e múltipla. Todas as variá-

veis que na análise univariada apresentaram p= < 0,20 foram selecionadas para o 

modelo final, como potenciais fatores de confusão. Variáveis que apresentaram baixa 

frequência quando realizada a análise uivariada não foram incluídas no modelo. As 

variáveis foram introduzidas no modelo múltiplo conforme sua significância estatística 

(stepwise). As variáveis permaneceram no modelo múltiplo quando continuaram sig-

nificativas (p= < 0,05) ou quando ajustaram o modelo. Após a escolha do modelo final, 

este foi ajustado pela idade, variável que sabidamente influencia os valores da VOP.  

 

4.6 Aspectos éticos e procedimentos 

 

 O projeto submetido ao CEP da  PUC Goiás  no dia 01 de novembro de 

2017 e aprovado sob o parecer nº 75481317.2.0000.0037. 
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5 RESULTADOS 

  

Os resultados deste estudo serão apresentados em forma de artigo a ser submetido 

para publicação no periódico The Journal of Clinical Hypertension com fator de im-

pacto 2.629. 

 

5.1 Artigo 

 

Título: Fatores associados à velocidade de onda de pulso em uma coorte de pacien-

tes com fatores de risco cardiovasculares 

 

Autores: Ellen S. LELIS1, Rayne R. FAGUNDES2, Weimar K. S. BARROSO2, Priscila 

V. O. VITORINO1
, Gabrielly C. RAMOS1 

1 Escola de Ciências Sociais e da Saúde, Mestrado em Atenção à Saúde, Pontifícia 

Universidade Católica de Goiás 

2Liga de Hipertensão Arterial, Universidade Federal de Goiás 

 

Conflitos de interesse: Nenhum. 

Informações para correspondência e pedidos de reimpressão:  

Endereço: Avenida Alvictor Ozoris Nogueira, Quadra 56, Lote 08, casa A, Jardim 

Guanabara III. Telefone: +55 (62) 98166-5125 E-mail: lelisellen@gmail.com  

Resumo  

Background: A avaliação da rigidez arterial tem seu valor preditivo para eventos car-

diovasculares. Uma das formas de identificar o aumento da rigidez arterial é por meio 

da velocidade de onda de pulso (VOP), obtida pela medida central da pressão arterial 

(MCPA). Objetivo: analisar os fatores associados à VOP em pacientes com fatores 

de risco cardiovasculares (FRCV). Métodos: Estudo de coorte retrospectiva realizada 

por meio do levantamento de prontuários de pacientes. Foram retirados dos prontuá-

rios dados referentes à presença de FRCV, posologia dos medicamentos e resultados 

mailto:lelisellen@gmail.com
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dos exames laboratoriais sanguíneos, doppler de carótidas e ecocardiograma. Os par-

ticipantes foram divididos em dois grupos, de acordo com o valor da VOP inicial: G1 

aqueles com VOP < 10m/s e G2 com VOP ≥ 10m/s. Os possíveis fatores associados 

foram avaliados após o intervalo de um a dois anos da primeira medida de MCPA. 

Para comparar as variáveis socioeconômicas, clínicas e as classe dos medicamentos 

entre pacientes do G1 e G2 na avaliação inicial foram utilizados testes de qui-qua-

drado ou Fisher e teste de t não pareado. A análise de regressão logística para verifi-

car associação dos FRCV, classe dos medicamentos, controle pressórico, exames 

laboratoriais e de imagem com o aumento da VOP (VOP ≥10m/s). Resultados: Foram 

avaliados 101 pacientes, 56,0% do sexo feminino. Foi identificada prevalência de hi-

pertensão arterial sistêmica (HAS) de 80,2% (n=81), dislipidemia (DLP) de 65,6% 

(n=66) de obesidade 36,6% (n=37) e de diabetes mellitus (DM) 18,0% (n=18). Na ava-

liação inicial 81,2% pacientes tiveram a VOP <10 mm/s (G1) e 18,8% tiveram a VOP 

maior que 10 mm/s (G2). Os dois grupos eram homogêneos com relação às variáveis 

socioeconômicas e clínicas com exceção da idade que era maior no G2 75,4 (DP: 

5,0%) que no G1 51,9 (DP: 12,7) (p,0,001). A estatina era utilizada com maior fre-

quência por pacientes com VOP < 10m/s. A pressão arterial sistólica (PAS) e a pres-

são de pulso (PP) tanto central quanto periférica foram maiores no G2.  A chance de 

apresentar VOP ≥ 10m foi maior em pacientes que usavam estatina (OR: 4,03; 

p=0,013); nos que utilizavam dois anti-hipertensivos (OR: 4,03; p=0,004) e naqueles 

que utilizavam três anti-hipertensivos (OR: 11,4; p=0,045). Quando o modelo foi ajus-

tado pela idade apenas o uso de estatina permaneceu  associado ao aumento da VOP 

(OR: 4,04; p=0,032). Houve correlação entre a idade e a VOP. Conclusão: O aumento 

da VOP associou-se positivamente com pacientes em uso de estatina. A VOP apre-

senta forte correlação com a idade (r=0,9475; p<0,001). 

 

Palavras-chave: Rigidez Vascular. Fatores de Risco. Doenças Cardiovasculares. 

 

Abstract  

Background: The evaluation of arterial stiffness has been increasingly used in re-

search and clinical practice because of its predictive value for cardiovascular events. 

One way to identify increased arterial stiffness is by means of pulse wave velocity 
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(VOP), obtained by the central blood pressure measure (MCPA). Objective: to analyze 

the factors associated with PWV in patients with CVD. Methods: Retrospective cohort 

study performed by means of patient charts. Data regarding the presence of cardio-

vascular risk factors (CVRF), medication dosage and blood laboratory test results, ca-

rotid doppler and echocardiogram were taken from the medical records. Participants 

were divided into two groups, according to the initial OPV value: G1 those with OPV 

<10m / s and G2 with OPV ≥ 10m / s. The possible associated factors were evaluated 

after the interval of one to two years of the first MCPA measurement. In order to com-

pare the socioeconomic, clinical and clinical variables of G1 and G2 patients in the 

initial evaluation, chi-square or Fisher and unpaired t-test. Logistic regression analysis 

was performed to verify the association of CVRF, class of medications, blood pressure 

control, laboratory and imaging tests with increased OPV (OPV ≥10m / s). Results: A 

total of 101 patients were evaluated, 56.0% female. The prevalence of systemic arterial 

hypertension (SAH) of 80.2% (n = 81), dyslipidemia (DLP) was 65.6% (n = 66), 36.6% 

(n = 37) and diabetic testis mellitus 18.0% (n = 18). In the initial evaluation, 81.2% of 

the patients had POC <10 mm / s (G1) and 18.8% had a POC greater than 10 mm / s 

(G2). The two groups were homogeneous with respect to socioeconomic and clinical 

variables with the exception of age that was higher in G2 75.4 (SD: 5.0%) than in G1 

51.9 (SD: 12.7) (p, 0.001) . Statin was most frequently used by patients with OPV <10m 

/ s. Systolic blood pressure and central and peripheral pulse pressure were higher in 

G2. The odds of presenting PWV ≥ 10m were higher in patients who used statin (OR: 

4.03; p = 0.013); (OR: 4.03, p = 0.004) and in those who used three antihypertensives 

(OR: 11.4, p = 0.045). When the model was adjusted for age, only statin use remained 

associated with increased OPV (OR: 4.04; p = 0.032). There was a correlation between 

age and PWV. Conclusion: The increase in OPV was positively associated with pa-

tients using statin. VOP shows a strong correlation with age (r = 0.9475, p <0.001). 

 

Keywords: Vascular rigidity. Risk factors. Cardiovascular diseases. 
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INTRODUÇÃO 

 

Durante muitos anos, a pressão arterial (PA) foi medida na artéria braquial, no 

entanto, apresenta variações ao longo da árvore arterial devido às diferenças na rigi-

dez do vaso e a influência das reflexões das ondas (1). Os principais órgãos estão 

expostos à pressão das artérias centrais não às periféricas e nos últimos anos tem 

havido uma consciência crescente da importância da pressão arterial central na pato-

gênese da doença cardiovascular (DCV).  

Um dos importantes parâmetros avaliados por meio da medida central da pres-

são arterial (MCPA) é a rigidez arterial obtida principalmente pela velocidade de onda 

de pulso (VOP) (2), quanto maior a VOP maior a rigidez arterial que frequentemente 

está associada ao aumento da morbidade e mortalidade cardiovascular, considerada 

uma medida adicional do risco cardiovascular (1,3). 

A VOP tem melhor associação com desfechos cardiovasculares que a medida 

da pressão arterial periférica e o interesse na análise e utilização da avaliação da 

rigidez arterial tem crescido, devido ao seu valor preditivo para eventos 

cardiovasculares e à sua capacidade de monitorização (4), contudo são necessários 

ainda estudos longitudinais que analisem os fatores associados ao aumento da rigidez 

arterial por meio de exames bioquímicos laboratoriais e de imagem em pacientes com 

mais de uma doença cardiovascular. 

Em indivíduos hipertensos, diabéticos, dislipidêmicos e obesos, os vasos 

arteriais podem apresentar aumento da rigidez ocasionada pela disfunção endotelial, 

liberação de citocinas pró-inflamatórias e consequentemente alterações metabólicas 

e estruturais. Essas alterações manifestam-se em pacientes com um ou mais dos 

diagnósticos mencionados e são proporcionais ao número de doenças apresentadas 

(3).  

Contudo são necessários ainda estudos longitudinais que analisem os fatores 

associados ao aumento da rigidez arterial através de exames bioquímicos 

laboratoriais e de imagem em pacientes com mais de uma DCV. Portanto, o objetivo 

deste estudo foi  analisar os fatores associados ao aumento da  VOP em pacientes 

com FRCV. 
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MÉTODO 

 

Trata-se de um estudo de coorte paralela retrospectiva realizada por meio do 

levantamento de prontuários de pacientes com HAS e/ou DM e/ou DLP e/ou obesi-

dade, que realizaram a primeira MCPA no período de setembro de 2012 a outubro de 

2016 e repetiram esta avaliação com um intervalo de um a dois anos. Foram coletados 

dados da identificação do paciente (idade, sexo, IMC), exames sanguíneos laborato-

riais e de imagem três meses antes ou após a MCPA, posologia dos medicamentos 

de uso contínuo, valores da MCPA, FRCV. Caso o mesmo exame tivesse sido reali-

zado mais de uma vez nesse período, foi considerado o mais próximo da data de 

realização da MCPA.  

Fizeram parte da amostra prontuários dos pacientes acima de 18 anos de 

idade. Inicialmente foi consultado o banco eletrônico de armazenamento dos exames 

de MCPA e após os dados dos prontuários. Os pacientes foram divididos em dois 

grupos de acordo com o valor da VOP na avaliação inicial: grupo 1 (G1) VOP <10m/s 

e grupo 2 (G2) VOP ≥ 10m/s (5) e acompanhados por um período de um a dois anos. 

A variável de desfecho analisada foi a VOP e as variáveis de exposição anali-

sadas foram: idade (categorizada em <60 e ≥ 60 anos) (6), sexo (masculino/feminino). 

O cálculo do índice de massa corporal (IMC) foi feito utilizando a fórmula: peso/(al-

tura)2 (7). A partir dos valores de IMC, os pacientes foram categorizados nos seguintes 

grupos: com baixo peso (IMC < 18,3), eutrofia/peso normal (IMC entre 18,4 a 24,9 

kg/m2), sobrepeso (IMC entre 25 kg/m2 e 29,9 kg/m2), obesos (IMC > de 40 kg/m2) e 

agrupados em sem excesso de peso (baixo peso e eutróficos) e com excesso de peso 

(sobrepeso e obesidade) (8).  

Diagnósticos de: obesidade (presença/ausência), HAS (presença/ausência), 

DM (presença/ausência), DLP (presença/ausência), número de fatores de risco para 

DCV; uso contínuo de medicamentos categorizados em sim ou não para cada um dos 

medicamentos; placas de aterosclerose na carótida (presença/ausência), espessura 

da camada médio-intimal (<0,9mm/≥0,9mm) (9), espessura de septo do VE (mulheres: 

> 0,9 mm, homens: >1,0 mm), parede posterior do VE (mulheres: > 0,9 mm, homens: 

>1,0 mm) e diâmetro do VE (mulheres: > 38 mm, homens: >40 mm) (10) (11), glicemia 

(<110mg/dl/≥110mg/dl), colesterol total, TG, HDL-c e LDL-c (9) (Quadro 4).  
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Para a categorização dos doenças obesidade, HAS, DM e DLP foi considerado 

o diagnóstico clínico e/ou utilização de medicamentos de uso contínuo. Os dados fo-

ram digitados em duplicata no programa EpiData versão 3.1 e posteriormente reali-

zado cruzamento para conferência e correção.  

Foi realizada análise descritiva, cálculos de prevalência e incidência acumulada 

de HAS, DM e DLP. Para verificar a distribuição dos dados das variáveis quantitativas 

foi aplicado o teste de Kolmogorov-Smirnov. Para comparar as variáveis socioeconô-

micas, clínicas, classe  dos medicamentos e valores da MCPA entre pacientes do G1 

e G2 na avaliação inicial foram utilizados testes de Qui-quadrado ou Fisher ou  o teste 

de t não pareado.  

Foi realizada análise de regressão linear bivariada e múltipla. Todas as variá-

veis que na análise bivariada apresentaram p < 0,20 foram selecionadas para o mo-

delo final, como potenciais fatores de confusão. Variáveis que apresentaram baixa 

frequência quando realizada a análise bivariada não foram incluídas no modelo. As 

variáveis foram introduzidas no modelo múltiplo conforme sua significância estatística 

(stepwise). As variáveis permaneceram no modelo múltiplo quando continuaram sig-

nificativas (p < 0,05) ou quando ajustaram o modelo. Após a escolha do modelo final, 

este foi ajustado pela idade, variável que sabidamente influencia os valores da VOP. 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da  PUC Goiás sob o parecer 

nº 75481317.2.0000.0037. 

 

RESULTADOS 

 

Foram avaliados 101 pacientes, 56,4% (n=57) do sexo feminino, 66,3% 

(n=67) com companheiro. A prevalência de HAS foi de 80,2% (n=81), de DLP 65,6% 

(n=66) e de obesidade 36,6% (n=37). A média do IMC foi de 28,8 (5,2) Kg/m2.  

A incidência acumulada de HAS foi de 4% (n=04), de DM 3% (n=03) e de DLP 

foi de 2% (n=02). Não houve aumento da frequência de obesos e tabagistas. Um pa-

ciente abandou o hábito tabágico.  

Na avaliação inicial 81,2% (n= 82) pacientes tiveram a VOP <10 m/s (G1) 

e 18,8% (n=19) tiveram a VOP ≥10 m/s (G2).  Os grupos eram homogêneos quanto 

às características sociodemográficas e clínicas, apenas a idade foi maior em pacien-

tes que tinham a VOP ≥ 10 m/s (Tabela 1). 
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Tabela 1 – Comparação das variáveis socioeconômicas e clínicas entre pacientes com 
VOP <10 m/s e VOP ≥ 10 m/s na avaliação inicial, n=101, Goiânia, 2018. 

 Todos G1 <10 m/s 
(n=82) 

G2 ≥10 m/s 
(n=19) 

p* 

 Média (DP) Média (DP) Média (DP)  

Idade (anos) 56,3 (14,9) 51,9 (12,7) 75,4 (5,0) <0,001 
IMC (Kg/m2) 28,8 (5,2) 29,2 (5,3) 26,9 (1,0) 0,075 
n de anti-hipertensivos 1,3 (1,1) 1,2 (1,1) 1,7 (0,9) 0,075 

 n (%) n (%) n (%) p** 

Feminino 57 (56,4) 45 (79,0) 12 (21,1) 0,512 
Com companheiro 67 (66,3) 54 (80,6) 13 (19,4) 0,831 
Obesidade 37 (36,6) 49 (76,6) 15 (23,4) 0,118 
Tabagismo 02 (4,0) 04 (100,0) - 0,582 
Diabetes mellitus 18 (17,8) 14 (77,8) 04 (22,2) 0,683 
Dislipidemia 66 (65,3) 50 (75,8) 16 (24,2) 0,055 
HAS 81 (80,2) 64 (79,0) 17 (21,0) 0,260 
Pressão limítrofe 10 (9,9) 10 (100,0) - 0,109 

(IMC) índice de massa corporal e (HAS) hipertensão arterial sistêmica.  
p* teste t; p**: qui-quadrado ou Fisher 

 

Os pacientes com VOP ≥ 10 m/s utilizavam com mais frequência bloqueador 

de canal de cálcio (BCC) + inibidor da enzima conversora de angiotensina (IECA) e 

com menos frequência as estatinas (Tabela 2). 

 

Tabela 2 – Comparação das classes de medicamentos utilizadas entre pacientes com 
VOP <10 m/s e VOP ≥ 10 m/s na avaliação inicial, n=101, Goiânia, 2018. 

 Todos <10m/s ≥10m/s p* 

 n (%) n (%) n (%)  

BRA 19 (18,8) 15 (78,9) 04 (21,1) 0,752 
IECA 07 (6,9) 04 (57,1) 03 (42,9) 0,121 
Betabloqueador 22 (21,8) 17 (77,3) 05 (22,7) 0,554 
BCC 06 (5,9) 05 (83,3) 01 (16,7) 1,000 
Diurético 02 (1,9) 01 (50,0) 01 (50,0) 0,342 
Alfa bloqueador 04 (3,96 04 (100,0) - 1,000 
BRA + Diurético + BCC 10 (9,9) 08 (80,0) 02 (20,0) 1,000 
BRA + Diurético 08 (7,9) 07 (87,5) 01 (12,5) 1,000 
BRA + BCC 07 (6,9) 07 (100,0) - 0,342 
IECA + Diurético 06 (5,9) 04 (66,7) 02 (33,3) 0,315 
BCC + IECA 03 (3,0) - 03 (100,0) 0,006 
Estatina 43 (42,6) 30 (69,8) 13 (30,2) 0,019 
Antidiabético oral 16 (15,8) 13 (81,2) 03 (18,8) 1,000 
Insulina 02 (2,02) 01 (50,0) 01 (50,0) 0,349 

(BRA) Bloqueador dos receptores de angiotensina II, (IECA) inibidor da enzima conversora de 
angiotensina e (BCC) bloqueador de canal de cálcio.  
p*: qui-quadrado 

 

A PAS e PP tanto central quanto periférica foram maiores nos pacientes 

que tinham VOP ≥ 10 m/s (Tabela 3). 
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Tabela 3 – Comparação dos valores obtidos na medida central da pressão arterial, entre pacientes do 

G1 e do G2 na avaliação inicial, n=101, Goiânia, 2018. 

 Todos <10m/s ≥10m/s p* 
 Média (DP) Média (DP) Média (DP)  

PAS periférica 125,2 (14,6) 123,6 (12,7) 132,4 (19,7) 0,016 
PAD periférica 78,0 (10,2) 78,3 (10,6) 76,4 (8,4) 0,449 
Pressão de pulso periférica 47,2 (12,9) 45,2 (10,8) 56,1 (17,3) <0,001 
PAS central 115,0 (13,8) 113,6 (11,3) 121,2 (21,0) 0,030 
PAD central 79,3 (10,2) 79,7 (10,5) 77,7 (8,8) 0,446 
Pressão de pulso central 35,7 (11,7) 33,9 (9,0) 43,5 (17,9) <0,001 

(PAS) pressão arterial sistólica, (PAD) pressão arterial diastólica e (DP) desvio padrão. 
p* teste t 

 
Na avaliação inicial 81 (80,2%) dos pacientes estavam com a pressão arterial 

periférica controlada. O controle aumentou na avaliação final passando para 86 

(85,2%). 

 Associaram-se ao aumento da VOP na análise univariada a presença de DLP; 

a presença de três fatores de risco; o uso dos seguintes medicamentos/combinações:  

1) inibidor da enzima conversora da angiotensina, 2) inibidor da enzima conversora 

da angiotensina + Diurético, 3) bloqueador do canal de cálcio + inibidor da enzima 

conversora da angiotensina e 4) estatina; a utilização de um, dois ou três anti-hiper-

tensivos; o colesterol total; o LDLc; a espessura da parede do VE; a presença de placa 

e a espessura da camada médio-intimal (Tabela 4). 
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Tabela 4 – Análise univariada entre a velocidade de onda de pulso e as variáveis de índice de massa 
corporal, ecocardiográficas, de doppler de carótidas e de exames sanguíneos laboratoriais após um a 
dois anos obtida por análise de regressão logística. 

 Análise univariada 
Variáveis OR IC  95% p 

Fatores de risco para DCV    
Com excesso de peso 0,64 (0,18-2,27) 0,492 
Diagnóstico de obesidade 0,56 (0,18-1,70) 0,304 
Diabetes Mellitus 1,60 (0,74-3,50) 0,229 

Dislipidemia 2,52 (0,77-8,28) 0,126 
Hipertensão arterial 2,72 (0,53-13,96) 0,229 
Número de fatores de risco    
Um fator de risco 1 1  
Dois fatores de risco 4,72 (0,99-22,34) 0,050 
Três fatores de risco 4,35 (0,63-29,91) 0,135 
Controle da pressão arterial    
Pressão arterial central 0,59 (0,07-5,14) 0,637 
Pressão arterial periférica 0,62 (0,13-3,03) 0,559 
Medicamentos    
Bloqueador do receptor de angiotensina 0,51 (0,60-4,37) 0,511 
Inibidor da enzima conversora da angiotensina 2,47 (0,66-9,25) 0,181 
Betabloqueador 0,85 (0,55-4,55) 0,387 
Bloqueador do canal de cálcio 1,73 (0,14-14,89) 0,748 
Diurético - - - 
Alfa Bloqueador - - - 
Bloqueador do receptor de angiotensina + Diuré-
tico + Bloqueador do canal de cálcio 

0,59 (0,07-5,15) 0,637 

Bloqueador do receptor de angiotensina + Diuré-
tico 

0,85 (0,09-7,78) 0,890 

Bloqueador do receptor de angiotensina + Blo-
queador do canal de cálcio 

2,16 (0,59-7,95) 0,246 

Inibidor da enzima conversora da angiotensina + 
Diurético 

2,97 (0,74-17,9) 0,110 

Bloqueador do canal de cálcio + Inibidor da en-
zima conversora da angiotensina 

4,70 (0,62-37,8) 0,135 

Estatina 4,56 (1,60-13,0) 0,004 
Antidiabético oral 1,47 (0,46-4,69) 0,512 
Insulina 1,46 (0,14-14,9) 0,748 
Número de anti-hipertensivos    
Não utiliza anti-hipertensivo 1 1  
Um anti-hipertensivo 5,17 (0,58-45,9) 0,140 
Dois anti-hipertensivos 11,8 (1,34-102,8) 0,026 
Três anti-hipertensivos 12,5 (1,21-128,7) 0,034 
Exames laboratoriais    
Glicemia de jejum 0,58 (0,11-2,88) 0,509 
Colesterol total 0,31 (0,65-1,50) 0,146 
Triglicérides 1,51 (0,48-4,7) 0,482 
LDLc 0,35 (0,07-1,66) 0,187 
HDLc 0,87 (0,28-2,71) 0,817 
Ecocardiograma    
Espessura do septo 2,5 (0,60-10,34) 0,206 
Espessura da parede do ventrículo esquerdo 4,4 (1,12-17,60) 0,034 
Diâmetro do ventrículo esquerdo 2,05 (0,43-9,65) 0,364 
Doppler    
Presença de placa 4,2 (0,82-21,30) 0,084 
Espessura médio intimal 2,1 (0,95-4,62) 0,064 
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Após a inclusão uma a uma de todas as variáveis, permaneceram no mo-

delo: uso de estatina, uso de dois ou de três anti-hipertensivos. Entretanto, após ajuste 

pela idade, apenas o uso da estatina permaneceu  associado ao aumento da VOP 

(Tabela 5). 

 

Tabela 5 – Análise multivariada entre a velocidade de onda de pulso e as variáveis de índice de massa 

corporal, ecocardiográficas, de doppler de carótidas e de exames sanguíneos laboratoriais após um a 

dois anos 

 Análise multivariada Análise multivariada ajustada* 

Variáveis OR IC  95% p OR IC  95% p 
Uso de estatina 4,03 (1,34-12,1) 0,013 4,04 (0,32-33,8) 0,032 
Uso de dois anti-hipertensivos 2,07 (1,13-93,1) 0,038 10,4 (0,99-110,0) 0,051 
Uso de três anti-hipertensivos 11,4 (1,05-124,0) 0,045 13,3 (0,95-186,3) 0,055 

*ajuste por idade (r2=0,37). 

 

A idade apresentou correlação positiva e forte com os valores da VOP (Fi-

gura 4). 

 

Figura 4 – Correlação entre a velocidade de onda de pulso com a idade 

 
r= 0,9475; p= <0,001 
Teste de correlação de Pearson 
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DISCUSSÃO 

  

O presente estudo demonstrou que o uso da estatina e o uso de dois ou três 

anti-hipertensivos foram associados ao aumento da VOP, independentemente da 

idade. Quando ajustados pela idade apenas o uso de estatina permaneceu  associado 

ao aumento da VOP.  

Acreditamos que não foi o uso da estatina que aumentou a VOP e sim pacien-

tes que estavam em uso de estatina eram aqueles que já apresentavam alterações 

estruturais prévias na parede arterial ocasionadas pelas modificações patológicas 

como o aumento da  espessura da camada médio-intimal decorrente da deposição  

de lípides. Essas alterações favorecem o retorno precoce das ondas refletidas da pe-

riferia para a aorta ascendente (12).  

As estatinas reduzem as concentrações plasmáticas de colesterol e lipoprote-

ína de baixa densidade (LDL-c), proporcionando a estabilização das placas ateroscle-

róticas que podem ter efeito na rigidez arterial por meio da redução do conteúdo vas-

cular lipídico (13), possui efeito antioxidante (14), e interação com o sistema renina-

angiotensina androsterona, restaurando assim a bio atividade do óxido nítrico.  

O efeito benéfico da estatina foi comprovado em outros estudos, como em uma 

meta-análise que avaliou os efeitos da terapia com estatinas na rigidez arterial de pa-

cientes com FRCV. Foi identificada redução de 6,8% VOP independentemente das 

alterações na pressão sanguínea em uma média de intervenção de 2 a 144 semanas 

(15).  

O tempo de uso das estatinas não foi identificado no presente estudo e embora 

existam evidências de que mesmo em curto prazo de intervenção medicamentosa 

estatina há melhora significativa da distensibilidade arterial (16). Este deve ser um 

aspecto a ser considerado pois também existe evidência de que a parede vascular 

possa ser remodelada com o uso prolongado de estatinas em pacientes hipertensos 

e com DLP. Quando avaliados 23 pacientes hipertensos e dislipidêmicos em uso de 

estatina por 12 meses, foi identificada redução importante dos níveis de colesterol 

total e LDL-c no plasma e ligeiro aumento da VOP em 8% no grupo intervenção e 2% 

no grupo placebo, independente dos níveis de pressão arterial (17). O tempo de ava-

liação do estudo anteriormente citado é semelhante ao nosso, fato que também en-

coraja o aumento do seguimento desses pacientes. 
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Acreditamos que a ausência de associação das variáveis do ecocardiograma e 

de doppler de carótidas com a VOP possa ser atribuída principalmente a idade da 

amostra avaliada que é relativamente jovem. As alterações estruturais provocadas 

pelas DCV podem se manifestar de forma tardia. Estudo de coorte, que acompanhou 

por mais de 20 anos 277 indivíduos jovens com idade média de 27,4 (DP: 13,8)  após 

de 8 a 10 anos do diagnóstico da DM identificou aumento da rigidez arterial (18). Po-

rem a associação entre a VOP com HVE (19) e com as alterações carotídeas (20) já 

estão bem estabelecidas. 

Quando fizemos o ajuste do modelo final da regressão logística pela idade iden-

tificamos que o número de anti-hipertensivos utilizados não foi associado ao aumento 

da VOP. Desta forma, acreditamos que o mais importante é manter os níveis pressó-

ricos, independentemente do tipo de medicamento ou combinação utilizada que deve 

ser prescrita considerando as necessidades individuais do paciente seguindo as evi-

dências científicas (9).  

Estudos que avaliaram o enrijecimento arterial em hipertensos demonstraram 

incrementos nos valores de pressão de pulso e PASc (21–23) e alteração endotelial 

(24) com o passar dos anos. Portanto, é importante a manutenção da pressão arterial 

em níveis controlados para hipertensos. 

Embora nosso estudo não tenha identificado relação dos medicamentos com a 

VOP, frente à rigidez arterial os  bloqueadores de canais de cálcio, os inibidores da 

enzima conversora da angiotensina e os bloqueadores dos receptores de angioten-

sina II  são apontados como principais redutores da VOP (25) e de valores pressóricos 

centrais (26).  

Embora tenhamos identificado maior PAS e PP  no grupo com VOP ≥ 10m/s, 

achado já  bem fundamentado na literatura (5), o aumento da VOP não foi associado 

a pressão arterial. Acreditamos que este fato tenha se dado devido pequeno número 

de pacientes com níveis pressóricos considerados não controlados que retirou a vari-

ável da análise bivariada. Esperávamos esta associação uma vez que o aumento da 

rigidez arterial resulta em níveis pressóricos mais altos, a onda de pressão gerada 

pelo VE (PP) deve ser maior, proporcionando assim, maior sobrecarga cardíaca (au-

mento da PAS) (1). Ou seja, valores pressóricos elevados frequentemente ocorrem 

de forma simultânea com outras doenças como a DM o que pode aumentar o risco de 

aumento da VOP.  
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Em um estudo que comparou a rigidez arterial por meio da VOP entre dois 

grupos, um de pacientes com HAS e DM e outro com pacientes somente com HAS, 

identificou que na presença de ambos os diagnósticos a VOP foi maior quando com-

parada com indivíduos somente com HAS (27).  

Identificamos a  idade como uma variável  importante para o aumento da VOP 

por meio do ajuste realizado na análise múltipla e pela forte correlação observada 

entre a idade e a VOP. Este também é uma constatação já esperada tanto do ponto 

de vista fisiológico como de evidências científicas. O envelhecimento é fator causal do 

aumento da rigidez arterial, ocasionado pela ruptura progressiva e fratura por fadiga 

dos elementos elásticos da parede arterial, resultando estresse para as fibras mais 

colágenas e um aumento na rigidez arterial (1).  

Estudo que avaliou 29.367 indivíduos estratificados por idade e HAS (sim e 

não) identificou que a VOP aumentou com o envelhecimento independentemente da 

dos níveis de pressão arterial (28) 

O aumento da VOP também está associada a outros fatores, como por exemplo 

estilo de vida, consumo alimentar e o sedentarismo, que não foram avaliados neste 

estudo. O sedentarismo é um FRCV (9) e que está associado com a rigidez arterial. 

A VOP possui progressão mais lenta em indivíduos fisicamente ativos tanto em idade 

avançada (29) quanto em indivíduos adultos jovens com e sem FRCV (30). Outros 

aspectos referentes ao estilo de vida também não foram avaliados especialmente con-

sumo alimentar e também aspectos genéticos. Não houve a presença de um grupo 

sem doença cardiovascular diagnosticada para comparar com os demais.  

A amostra pequena impossibilitou a inclusão de algumas variáveis na regres-

são logística e alguns pacientes não realizaram todos os exames como doppler de 

carótidas, ecocadiograma e sobretudo MAPA. Por outro lado, os instrumentos, os mé-

todos e o rigor metodológico utilizados, no presente estudo podem ser reproduzidos 

por outros pesquisadores, em outras populações, com um custo baixo. 

 
CONCLUSÃO 

 

Pode-se concluir que o uso da estatina e o uso de dois ou três anti-hipertensi-

vos foram associados ao aumento da VOP, independentemente da idade. Quando 

ajustados pela idade apenas o uso de estatina está associado ao aumento da VOP. 
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Foi identificada alta prevalência de HAS e DLP e baixa incidência acumulada das 

DCV. Inicialmente 18,8% dos pacientes apresentaram VOP ≥ 10m/s e a idade, a PAS 

e PP tanto periférica quanto central foram maior neste grupo. No período de um a dois 

anos de acompanhamento, a maioria dos participantes avaliados apresentaram au-

mento da VOP.  
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7 CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 

A VOP é um parâmetro de rigidez arterial que sofre influência de diversos fato-

res, como alterações estruturais dos vasos arteriais, metabólicas, genéticos e o pró-

prio envelhecimento. Com o crescimento da população idosa, torna-se necessário 

maior monitoramento dos FRCV para evitar ou retardar o enrijecimento arterial que 

pode estar presente mesmo em indivíduos sem alterações estruturais e ou bioquími-

cas. 

Estudos que acompanham em intervalo de tempo maior e com mais indivíduos 

são necessários para identificar o comportamento da VOP e valores pressóricos em 

pacientes que são submetidos ao mesmo tratamento medicamentoso. Outros aspec-

tos do estilo de vida e fatores genéticos também devem ser investigados.  
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APÊNDICES 
APÊNDICE A – Formulário para coleta dos dados dos prontuários 

Código: _________     Data: ___________ 
 
Nome do paciente: ___________________________________________________ 
 
Data de nascimento: __________   Idade: ________ 
 
Sexo: _______  Estado civil: ____________  
    
Peso: ________  Altura: ________   IMC: _______ 
 
Classificação do IMC: ____________________ 
 
Fatores de Risco Cardiovasculares: 
(     ) Obesidade  (     ) Sedentarismo  (     ) Tabagismo 
 
Diagnóstico clínico: 
(     ) Diabetes Mellitus  (     ) Dislipidemia  (     ) Hi-
pertensão Arterial  
(     ) Pré-hipertensão     (     ) Outro 
________________ 
 
Número de anti-hipertensivos utilizados na data da medida da Pressão Arterial 
Central (PAC): ________ 
Quais anti-hipertensivos utilizados no dia da medida da PAC: 
___________________________________________________________________ 
 
Classes de anti-hipertensivos utilizados no dia da medida da PAC: 
___________________________________________________________________ 
(     ) Inibidores do ECA Quais?__________________________________________ 
(     ) Beta bloqueadores Quais?_________________________________________ 
(     ) Bloqueadores de canais de cálcio? Quais? ____________________________ 
(     ) Diuréticos Quais?________________________________________________ 
(     ) Inibidores adrenérgicos? Quais? ____________________________________ 
(     ) Alfa bloqueadores Quais? _________________________________________ 
(     ) Vaso dilatadores diretos? Quais? ___________________________________ 
(     ) Bloqueadores do receptor de angiotensina I e angiotensina III  
Quais? ________________________________ 
(     ) Inibidores diretos de renina Quais?________________________________ 
(      ) Outros medicamentos Quais?____________________________________ 
 
Quais exames realizou 3 meses antes ou após? 
( ) Doppler de carótidas 
( ) Ecocardiograma ( ) Glicemia 
( ) Perfil lipídico  
 
Data de realização da medida da PAC:______________ 
PASc:__________ PADc: __________ PPc: __________ 
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PASp:__________ PADp: __________ PPp: __________ 
RVP: __________ AI: ____________ VOP: __________ 
Pressão de Aumentação: ____________ 
 
Data da realização do Doppler de carótidas: 
Presença de placas de aterosclerose: (     ) Sim   (     ) Não 
Tamanho da placas de aterosclerose: (     ) Maior que 50% (     ) Menor que 50% 
Espessura da camada médio-intimal: __________ 
 
Data da realização do Ecocardiograma: __________ 
Espessura do septo do ventrículo esquerdo: __________ 
Espessura da parede posterior do ventrículo esquerdo: __________ 
Diâmetro do ventrículo esquerdo: __________ 
 
Data da realização do exame de glicemia: __________ 
Taxa de glicemia: __________ 
 
Data da realização do perfil lipídico: __________ 
Taxa de colesterol total: __________ Triglicérides: __________ 
Taxa de HDL-c:__________  Taxa de LDL-c: __________ 
Taxa de VLDL-c: __________ 
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ANEXOS 
ANEXO A –COMPROVANTE DE APROVAÇÃO DO PROJETO DE PESQUISA AO 

COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA 
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