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RESUMO 
 
COSTA, M. V. G da. Fatores metabólicos e genéticos associados à hipertensão arterial 
sistêmica em idosos. 2020. 122 p. Dissertação de Mestrado (Programa de Pós-Graduação em 
Ciências e Tecnologias em Saúde) – Universidade de Brasília, Faculdade de Ceilândia, 
Ceilândia, Brasília, 2020. 
 
Introdução: Conhecer os fatores metabólicos e genéticos relacionados à hipertensão arterial 
sistêmica nos idosos é de grande relevância por ter o intuito de minimizar as ocorrências de 
agravos relacionados às doenças cardiovasculares. Objetivo: Avaliar os fatores metabólicos e 
genéticos em idosos atendidos na atenção primária à saúde de acordo com a presença ou não 
da hipertensão arterial sistêmica. Metodologia: Estudo caso-controle realizado com 140 
idosos, sendo 80 hipertensos e 60 controles. A coleta de dados ocorreu na Unidade Básica de 
Saúde e na Faculdade de Ceilândia. Foi aplicado um instrumento estruturado, aferição da 
pressão arterial, coleta do sangue, avaliação antropométrica e exame de Absorciometria de 
Raios X de Dupla Energia. O diagnóstico de síndrome metabólica foi verificado pelos 
critérios da National Cholesterol Education Program/ Adult Treatment Panel – III e o risco 
cardiovascular pelo Escore de Risco de Framingham. A genotipagem do polimorfismo de 
inserção e deleção da enzima conversora de angiotensina foi realizada por reação em cadeia 
da polimerase. Os dados foram analisados por meio de análise estatística descritiva com 
cálculo de frequências simples, relativas, médias e desvio padrão; o nível de significância 
considerado foi de 5%. A comparação das médias foi realizada pelo teste t e pela ANOVA, 
seguida pelo teste post hoc de Bonferroni. Foi realizado o teste do Qui-Quadrado e a 
estimativa do Odds Ratio das frequências genotípicas, com intervalo de confiança de 95%. 
Também foi realizada análise de regressão logística. Resultados: A idade avançada, 
aposentadoria e número de medicamentos foram associados à hipertensão arterial sistêmica e 
os hipertensos apresentaram piores resultados de percentual de gordura corporal, índice de 
massa corporal, hemoglobina glicada e lipoproteína de alta densidade do que os controles. As 
prevalências de excesso de peso (75,0%) e da síndrome metabólica (67,9%) foram maiores 
nos hipertensos do que nos controles. A maioria dos idosos (45,0%) foi classificada com 
moderado risco cardiovascular, sendo que os controles apresentaram uma maior prevalência 
de baixo risco ao compará-los com os hipertensos (p=0,027). A pontuação do Escore de Risco 
de Framingham foi mais alta nos hipertensos (p=0,019). Nos hipertensos o genótipo DI foi 
mais prevalente (56,2%). Nos controles prevaleceu o DD (66,6%) (p<0,000). Os portadores 
do genótipo DI demonstraram um risco 2,77 (p=0,004) e os genótipos DD + DI 4,15 vezes 
(p=0,000) mais chances de apresentarem hipertensão arterial sistêmica. Após regressão, a 
síndrome metabólica aumentou em 6,17 e o alelo D em 3,60 vezes as chances dos idosos de 
desenvolverem hipertensão arterial sistêmica. Conclusões: os fatores associados à hipertensão 
arterial sistêmica em idosos foram a síndrome metabólica e a presença do alelo D. A síndrome 
metabólica é um fator de risco que pode ser modificável e prevenível. O conhecimento do 
fator genético é importante para a comunidade científica. 
 
Palavras-chave: Idoso; Hipertensão; Síndrome Metabólica; Doenças Cardiovasculares. 
 
 



ABSTRACT 
 

COSTA, M. V. G da. Metabolic and genetic factors associated with hypertension in the 
elderly. 2020. 122 p. Dissertation (Graduate Program in Sciences and Technologies in Health) 
– University of Brasília, Faculty of Ceilândia, Ceilândia, Brasília, 2020.  
 
Introduction: Knowing the metabolic and genetic factors related to hypertension in the 
elderly is of great relevance because it aims to reduce the occurrences of diseases related to 
cardiovascular diseases. Objective: To evaluate the metabolic and genetic factors in elderly 
assisted in primary health care according to the presence or absence of hypertension. Method: 
Case-control study carried out with 140 elderly people, 80 hypertensive and 60 controls. Data 
collection took place at the Basic Health Unit and at the Faculty of Ceilândia. A structured 
instrument was applied, blood pressure measurement, blood collection, anthropometric 
evaluation and Dual Energy X-Ray Absorptiometry exam. The diagnosis of metabolic 
syndrome was verified by the criteria of the National Cholesterol Education Program / Adult 
Treatment Panel - III and the cardiovascular risk by the Framingham Risk Score. The 
genotyping of the insertion and deletion polymorphism of the angiotensin-converting enzyme 
was carried out by polymerase chain reaction. The data were analyzed by means of 
descriptive statistical analysis with calculation of simple, relative, average and standard 
deviation frequencies; the level of significance considered was 5%. The comparison of means 
was performed using the t test and ANOVA, followed by the Bonferroni post hoc test. The 
Chi-Square test and the Odds Ratio estimate of the genotypic frequencies were performed, 
with a 95% confidence interval. Logistic regression analysis was also performed. Results: 
Advanced age, retirement and number of medications were associated with systemic arterial 
hypertension and hypertensive patients had worse results in body fat percentage, body mass 
index, glycated hemoglobin and high density lipoprotein than controls. The prevalence of 
overweight (75.0%) and metabolic syndrome (67.9%) was higher in hypertensive patients 
than in controls. Most of the elderly (45.0%) were classified as having moderate 
cardiovascular risk, and the controls had a higher prevalence of low risk when comparing 
them with hypertensive patients (p = 0.027). The Framingham Risk Score was higher in 
hypertensive patients (p = 0.019). In hypertensive individuals, the DI genotype was more 
prevalent (56.2%). In controls, DD prevailed (66.6%) (p <0.000). Patients with the DI 
genotype showed a 2.77 risk (p = 0.004) and the DD + DI genotypes 4.15 times (p = 0.000) 
more likely to have hypertension. After regression, the metabolic syndrome increased by 6.17 
and the D allele by 3.60 times the chances of the elderly to develop systemic arterial 
hypertension. Conclusions: the factors associated with hypertension in the elderly were 
metabolic syndrome and the presence of the D allele. The main risk factors related to the 
diagnosis of hypertension, metabolic syndrome and cardiovascular risk stratification are 
modifiable and preventable. 
 
Keywords: Aged; Hypertension; Metabolic Syndrome; Cardiovascular Diseases. 
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1. INTRODUÇÃO 
 

Desde a segunda metade do século XX a sobrevivência está democratizada na maior 

parte dos países, significando que, se antigamente era considerada um fenômeno, hoje, mais 

pessoas atingem idades avançadas(1,2). Em 2020, dados mundiais notificam um bilhão de 

idosos, representando aproximadamente 14% da população. Para o ano de 2050 são esperados 

dois bilhões de idosos, que irão totalizar aproximadamente 22,5% da população(2).  

O envelhecimento populacional é decorrência da mudança em alguns indicadores de 

saúde, notadamente da queda das taxas de fecundidade e mortalidade e do aumento da 

esperança de vida(3). No entanto, muitas das doenças que deixaram de ser letais ainda não são 

curáveis. Assim, há aumento diretamente proporcional da população idosa e das 

comorbidades, pois, com o avanço da idade, é comum o convívio com doenças crônicas e 

incapacitantes, que podem comprometer a autonomia das pessoas(1). As doenças crônicas não 

transmissíveis (DCNT) constituem, de tal modo, um problema de saúde de grande 

magnitude(4). 

Os dados do ano de 2016 notificaram as DCNT como responsáveis por 71% de um 

total de 57 milhões de mortes, segundo avaliações da Organização Mundial da Saúde (OMS). 

No Brasil, nesse mesmo ano, 74% do total de mortes ocorreram por DCNT, com maior 

projeção das doenças cardiovasculares (DCV) (28%), neoplásicas (18%), respiratórias (6%) e 

diabetes mellitus (DM) (5%)(5). Um estudo do ano de 2013 apontou que apenas 22,3% dos 

idosos alegaram não manifestar nenhuma DCNT. Ter uma doença ou mais foi declarado por 

48,6%, e 29,1% afirmaram ter três ou mais(1). No ano 2020, as DCNT serão responsáveis por 

80% da carga de doença dos países em desenvolvimento(4). 

Além da mortalidade, as DCNT apresentam forte carga de morbidades relacionadas, as 

quais são responsáveis por grande número de internações, causas de amputações, perdas de 

mobilidade e de funções neurológicas. Desenvolvem também prejuízos significativos na 

qualidade de vida, que piora à medida que a doença se agrava(4). 

Entre as DCNT, as DCV constituem a grande maioria delas, sendo a hipertensão 

arterial sistêmica (HAS) a mais prevalente, aumentando progressivamente com o avançar da 

idade(4). A OMS estima que cerca de 600 milhões de pessoas tenham HAS e aponta um 

crescimento mundial de 60% dos casos da doença para 2025, sendo que esse número pode ser 

ainda mais alto em países de baixa e média renda, onde as condições de vida são piores e os 

sistemas de saúde são frágeis(6). 
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No Brasil, a HAS atinge 32,5% (36 milhões) de indivíduos adultos(7), 65% dos idosos 

ambulatoriais e 80% das mulheres maiores de 75 anos de idade(1), contribuindo direta ou 

indiretamente para 50% das mortes por DCV(7). A elevada prevalência se deve ao aumento 

da expectativa de vida dos cidadãos brasileiros e consequente crescimento da população de 

idosos. Concomitantemente, outros fatores de risco (FR) incrementam as taxas de eventos 

cardiovasculares, como a presença de comorbidades, que ampliam a relevância da HAS com o 

envelhecimento(7). 

Nos idosos, a HAS vem acompanhada por modificações no perfil nutricional que 

acarretam alteração no estado de saúde dos idosos e, consequentemente, maior exposição aos 

FR relacionados à síndrome metabólica (SM), definida como um transtorno complexo, 

representado por fatores de risco cardiovasculares (FRCV) usualmente relacionados à 

deposição central de gordura corporal e à resistência insulínica(8). Em sua forma mais 

abrangente, a SM pode ser entendida como um estado generalizado de anormalidades 

metabólicas no organismo, com expressão clínica variada de um indivíduo para o outro. Sabe-

se que a prevalência da SM é alta em vários países do mundo. Ademais, a SM é um agravo 

intensamente relacionado à obesidade, que com a presença da HAS o risco cardiovascular 

(RCV) é ainda mais elevado(9). 

Cabe ressaltar que a HAS tem elevada prevalência em idosos. Além disso, a SM pode 

estar presente em cerca de 42% dos idosos com HAS(10). Ainda, 37,17% morrem em 

consequência de DCV(11). Apesar disso, no Brasil, poucos estudos foram realizados a fim de 

evidenciar a associação entre SM e RCV em idosos hipertensos. A nível internacional, mais 

pesquisas investigaram essa associação(12–14). 

É importante considerar que a HAS é uma combinação de fatores, principalmente 

metabólicos e genéticos. Aproximadamente de 30% a 60% da variação da pressão arterial 

(PA) pode ser explicada por fatores genéticos, e o restante por fatores ambientais(15). O 

sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA) é um dos principais mecanismos de 

regulação da PA, sendo a enzima conversora de angiotensina (ECA) o componente chave 

deste sistema(16,17). O polimorfismo de inserção e deleção (I/D) da ECA é responsável pela 

expressão dessa enzima, por isso vem sendo associado, em algumas populações, ao 

diagnóstico de HAS(18,19). 

Atualmente, encontram-se pesquisas que avaliaram a influência do polimorfismo I/D 

da ECA na HAS, em diversas populações, com divergentes resultados. Na literatura 

internacional, estudos foram conduzidos com este objetivo, sendo que alguns concluíram que 
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este polimorfismo influencia na HAS(20,21) e outros não observaram associações(22,23). A 

nível nacional, poucos estudos analisaram essa associação(24–26). Incumbe ressaltar que 

existe uma lacuna de estudos realizados especificamente na população idosa. 

Conhecer os fatores metabólicos e genéticos relacionados à HAS nos idosos é de 

grande relevância, considerando-se que esse conhecimento poderá ser utilizado para 

contribuir para a definição de estratégias terapêuticas e para o reconhecimento precoce dos 

fatores associados à HAS, minimizando-se as ocorrências de agravos relacionados às DCV. 

Portanto, o estudo se justifica pela intensidade do impacto da HAS e de suas complicações na 

vida dos idosos que são acometidos, principalmente no que tange à SM e RCV.  

Assim, com base no exposto, postulou-se as seguintes hipóteses para este estudo: é 

possível que o polimorfismo I/D da ECA influencie na HAS nos idosos; é presumível que a 

HAS exerça influência significativa no diagnóstico de SM; e é provável que a presença da SM 

seja capaz de elevar o RCV dos idosos. 

Diante disso, a revisão de literatura desta dissertação foi organizada nos seguintes 

tópicos:  

1. Envelhecimento humano; 

2. Hipertensão Arterial Sistêmica; 

3. Síndrome Metabólica; 

4. Fatores de Risco Cardiovascular; 

5. Hipertensão Arterial Sistêmica, Síndrome Metabólica e Risco Cardiovascular em 

idosos. 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 
 
2.1. Envelhecimento humano  
 

Com o declínio da mortalidade e aumento da expectativa de vida, concomitantemente 

com outras mudanças sociais e econômicas, ocorreram modificações ao longo do tempo nos 

padrões de mortalidade e morbidade, as quais conceituam a transição epidemiológica. O 

aumento da população de idosos caracteriza um desses aspectos da transição demográfica. 

Esses processos acontecem pela substituição das doenças transmissíveis por doenças não 

transmissíveis(27). 

Portanto, há correlação direta entre os processos de transição epidemiológica e 

demográfica, a exemplo da concentração seletiva das doenças crônico-degenerativas, na 

medida em que cresce a população de idosos, tornando as doenças crônicas não transmissíveis 

(DCNT) mais frequentes as doenças infecciosas e parasitárias (DIP)(27). 

A globalização e as transformações sociais advindas da aceleração do processo de 

urbanização, obrigatoriamente, alteraram o padrão demográfico. O mercado abarcou o 

trabalho feminino, sucederam-se novos rearranjos familiares que, conjuntamente com outras 

mudanças, provocaram a diminuição nas taxas de fecundidade e desaceleração do crescimento 

populacional em idade ativa, aumentando a longevidade e o contingente de idosos, o que 

impactou a maneira de viver da população, especialmente o trabalho e a alimentação 

(transição nutricional), resultando no aumento do sedentarismo e da obesidade, que 

contribuem diretamente para o desenvolvimento das DCNT(28). 

Apesar de as DIP estarem estagnadas no período atual, causas externas como o 

aumento da violência, acidentes de transporte e enorme desigualdade social, associadas a 

elevadas demandas da crescente população idosa, têm sido os maiores desafios enfrentados no 

contexto histórico de transição demográfica rápida em que se vive, principalmente nas 

metrópoles. No Sistema Único de Saúde (SUS) do Brasil, esses desafios são potencializados 

pela persistência das doenças transmissíveis e elevação dos fatores de risco (FR), que 

dificultam a solução dos problemas(28). 

O aumento da população de idosos e da expectativa de vida e a redução das taxas de 

mortalidade e de natalidade, além dos FR já explicitados acima, refletiram na estrutura etária 

da população, que envelhece exigindo políticas públicas oportunas e resolutivas para 

prevenção de DCNT que incapacitam a vida ativa das pessoas com 60 anos e ou mais, de 

modo que o envelhecimento populacional esteja atrelado a um bom nível de saúde, dissociado 

de doenças(29).  
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Essas mudanças podem ser claramente visualizadas na transição da pirâmide etária do 

mundo, Brasil, Distrito Federal (DF) e Ceilândia (Figura 1, 2, 3, 4). 

 

 

Figura 1. Pirâmide etária do mundo por sexo, segundo grupos de idade no ano de 1960, 

1990, 2020 e 2050.  

Fonte: United Nations, 2020(2). Adaptado pela autora. 
H: Homens; M: Mulheres. 

 

Figura 2. Pirâmide etária do Brasil por sexo, segundo grupos de idade no ano de 1960, 

1990, 2020 e 2050.  

Fonte: United Nations, 2020(2). Adaptado pela autora. 
H: Homens; M: Mulheres. 
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Figura 3. Pirâmide etária do Distrito Federal por sexo, segundo grupos de idade no ano 

de 2010, 2020 e 2050.  

Fonte: Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística, 2020(30). 
 

 

Figura 4. Pirâmide etária da Ceilândia por sexo, segundo grupos de idade no ano de 

2018.  

Fonte: Companhia de Planejamento do Distrito Federal, 2019(31). 
 

O Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE) aponta que 13,45% 

(28.394.919) da população brasileira são de idosos, o que no DF corresponde a 10,43% 

(316.752). Na Ceilândia, uma das maiores regiões administrativas do DF, a população é de 

82.687 idosos(32). 

A estimativa para o final do ano de 2020, no Brasil, é de 30.000.000 de indivíduos 

com mais de 60 anos, que equivale a 15% da população brasileira, índice que, se a expectativa 
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se confirmar, dobrará em 2050, para quando é esperada uma população de 60.000.000 de 

idosos, totalizando 30% da população(2) (Figura 5).  

 

 

Figura 5. Quantitativo da população brasileiras de idosos acima de 60 anos de idade e 

porcentagem da população brasileira acima de 60 anos de idade entre os anos 1950 e 

2100.  

Fonte: United Nations, 2020(2). Adaptado pela autora. 
 

Diante do exposto, observa-se que esse novo cenário, caracterizado pelo aumento da 

população idosa, reflete em maior incidência de DCNT, configurando um importante 

problema de saúde pública que merece destaque na discussão do envelhecimento. 

 
2.1.1. Envelhecimento e as doenças crônicas não transmissíveis 
 

O envelhecimento é um processo não patológico, universal, progressivo e irreversível 

de deterioração de um organismo que pode, em condições de sobrecarga e estresse, ocasionar 

patologias e aumentar o risco de morte dos indivíduos(3). 

O maior FR para as DCNT e de diversas outras comorbidades é o envelhecimento, 

tornando o grupo etário dos idosos o de maior fragilidade, devido ao comprometimento da 

autonomia e da capacidade funcional dos indivíduos acometidos(1). 

Neste contexto, cabe ressaltar que as DCNT estão relacionadas a causas múltiplas, 

caracterizadas por início gradual, comumente de prognóstico incerto, com indefinida duração 

de tempo, podendo seu curso clínico sofrer períodos de agudização, gerando incapacidades 

incuráveis. As DCNT demandam intervenções com o uso de tecnologias leves, leve-duras e 

duras associadas a um processo de cuidado contínuo, que proporcione saúde e qualidade de 

vida, o que nem sempre levará à cura(4). 
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O tabagismo e as mudanças do estilo de vida (MEV), como o sedentarismo e os 

hábitos alimentares inadequados, impactaram negativamente no estado geral de saúde da 

população mundial, aumentando a prevalência de doenças e agravos não transmissíveis, 

fazendo com que as DCNT passassem a estar entre as principais causas de morte, com um 

índice de mortalidade próximo a 3,2 milhões por ano, causadas pelo aumento da hipertensão 

arterial sistêmica (HAS), diabetes mellitus (DM), neoplasias, doenças isquêmicas do coração 

e depressão, dentre outras DCNT(33). 

Assim sendo, destaca-se a HAS, a principal DCNT na população idosa, que merece, 

por isso, atenção especial no contexto do envelhecimento. 

 
2.2. Hipertensão arterial sistêmica 
 

A HAS é a DCNT com maior incidência entre os idosos e o mais importante fator de 

risco cardiovascular (FRCV) controlável na população geriátrica(34). É uma condição clínica 

multifatorial, caracterizada por elevação sustentada dos níveis pressóricos ≥ 140 e/ou 

90mmHg. A pré-hipertensão é definida pela presença de pressão arterial sistólica (PAS) entre 

121 e 139mmHg e/ou pressão arterial diastólica (PAD) entre 81 e 89mmHg (Quadro 1). Os 

indivíduos pré-hipertensos têm maior probabilidade de se tornarem hipertensos, além de 

apresentarem maiores riscos de desenvolvimento de complicações cardiovasculares(7). 

 
Quadro 1. Classificação da pressão arterial de acordo com a medição casual ou no 

consultório a partir de 18 anos de idade.  

Classificação PAS (mmHg) PAD (mmHg) 

Normal  ≤ 120 ≤ 80 

Pré-hipertensão  121 - 139 81 - 89 

Hipertensão estágio 1 140 - 159 90 - 99 

Hipertensão estágio 2 160 - 179 100 - 109 

Hipertensão estágio 3 ≥ 180 ≥ 110 

Fonte: Malachias MVB, Gomes MAM, Nobre F, Alessi A, Feitosa AD, Coelho EB, 2016.(35) 
Adaptado pela autora. 
PAS: Pressão Arterial Sistólica; PAD: Pressão Arterial Diastólica; mmHg: Milímetro de Mercúrio. 
 

A HAS pode ser classificada como primária ou secundária. Cerca de 90 a 95% dos 

casos são primários, sendo caracterizados pela elevação persistente da pressão arterial (PA), 

resultado da desregulação do mecanismo de controle homeostático da pressão, sem etiologia 
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definida. Já a HAS secundária possui etiologia definida; ambas são tratáveis, no entanto, a 

HAS secundária é potencialmente curável e acomete menos de 3% dos hipertensos(34). 

 Estudo nas 27 capitais brasileiras observou um aumento da prevalência de HAS de 

acordo com o avançar da idade e baixa escolaridade, sendo progressivamente maior no extrato 

de menor escolaridade. No mesmo estudo, houve diagnóstico médico de DM em 7,7% do 

percentual, sendo maior entre as mulheres (8,1%). Em ambos os sexos, a doença aumentou 

intensamente com a idade e diminuiu com o aumento da escolaridade. Referiram tratamento 

medicamentoso 88,7% dos portadores de DM(5). 

 Uma metanálise avaliou estudos da população idosa no Brasil, usando tanto os 

autorrelatos quanto os valores da PA, e estimou uma prevalência de 68% de HAS(36). No DF, 

21,7% dos adultos possuem o diagnóstico de HAS(5). Ainda no DF, um estudo foi conduzido 

com 133 idosos hipertensos atendidos na atenção primária à saúde, sendo observado que 

apenas 56,4% apresentaram PA controlada. Além disso, os idosos com a idade avançada, 

etilistas e obesos demonstraram maiores valores pressóricos de PA (p<0,05)(37). 

São FR para HAS a idade, sexo, etnia, excesso de peso, ingestão de sal e de álcool, 

sedentarismo, fatores sociodemográficos e genéticos, agravados pela presença de outros FR, 

como dislipidemia, obesidade abdominal, intolerância à glicose e DM(7).  Além disso, 

ressaltar-se que o envelhecimento vascular é o aspecto central relacionado à elevação da PA 

nos idosos, caracterizado por alterações na microarquitetura da parede dos vasos, geradas 

pelas alterações vasculares, tais como o enrijecimento arterial(7), redução de elasticidade e da 

complacência vascular, com menor capacidade de vasodilatação, maior PAS, menor 

sensibilidade a mudanças de volume, lentificação do relaxamento ventricular, perda de 

miócitos e hipertrofia compensatória e maior trabalho cardíaco, que determinam o diagnóstico 

da HAS(1).  

Entre as maiores causas da HAS está o estilo de vida regrado a hábitos e atitudes que 

colaboram para o aumento do peso corporal, sobretudo associado ao aumento da gordura 

abdominal, com a ingestão energética em excesso ou deficiente em nutrientes, baseada em 

alimentos industrializados(33,34). 

A alimentação está relacionada diretamente a alguns fatores que interferem na 

prevenção e/ou controle das DCNT e seus agravos. São eles: excesso de peso, dislipidemia, 

mau controle glicêmico, padrão alimentar com consumo excessivo de gordura saturada, pouca 

ingestão de frutas e vegetais. Dessa forma, a orientação nutricional é útil na prevenção para o 

retardo das complicações associadas às condições crônicas, integrando o conjunto de medidas 
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de autocuidado e educação em saúde. As modificações na alimentação são reconhecidas como 

um recurso para o controle glicêmico e redução do risco das doenças cardiovasculares 

(DCV)(33). 

Neste sentido, a prevalência de sobrepeso e obesidade vem aumentando nas últimas 

décadas em todas as faixas etárias e está associada ao aumento de risco de mortalidade por 

todas as causas e por DCV(1). O sistema Vigilância de Fatores de Risco e Proteção para 

Doenças Crônicas por Inquérito Telefônico (VIGITEL) acompanha a carga de DCNT e seus 

FR(33), e identificou que, nas capitais brasileiras, 55,7% da população possui excesso de 

peso; 57,8% da população masculina e 53,9% da feminina. O percentual de obesidade dos 

adultos foi de 19,8%, sendo 20,7% das mulheres e 18,7% dos homens(5). Estudos 

epidemiológicos de longo prazo demonstraram que a obesidade está veementemente agregada 

a um risco maior de doenças por todas as causas(38). 

Existe intensa associação entre a ingestão elevada de sal e o aumento da PA. A 

recomendação é de no máximo 2g de sódio, que corresponde a uma colher de chá para a 

população de modo geral. Um estudo projetou a incidência de HAS cinco vezes maior em um 

prazo de quinze anos em indivíduos normotensos que não respeitam essa recomendação(33). 

O abuso de álcool, caracterizado pelo consumo médio diário de 30g de etanol (duas 

doses de destilados, duas latas de cerveja ou dois copos de vinho), também é um expoente no 

aumento da PA, em grau menor nas mulheres, devido à sensibilidade(33). O álcool é FR que 

impede o controle das doenças estabelecidas. Por isso, entre as MEV é imperioso a redução 

do consumo de bebidas alcoólicas, para promover a diminuição de 3,3mmHg na PAS e 

2,0mmHg na PAD(34). 

Outro FR amplamente discutido é o tabagismo. Embora fumar seja um FR para o 

progresso das DCV, o tabagismo como FR para HAS não está, ainda, bem definido. Nota-se 

que a PA aumenta durante o consumo, podendo se manter elevada por até duas horas. Hoje 

em dia, o tabagismo é classificado como um transtorno mental e de comportamento 

decorrente de substâncias psicoativas, que expõe o usuário a toxicidade e mata uma pessoa a 

cada seis segundos, sendo a principal causa de morte evitável no mundo, segundo a 

Organização Mundial da Saúde (OMS)(33). 

O tabagismo no idoso provoca alterações anatômico-fisiológicas de um processo 

acumulativo que leva à disfunção endotelial, aumento da adesividade plaquetária, diminuição 

da lipoproteína de alta densidade (High Density Lipoprotein - HDL) e aumento da 

lipoproteína de baixa densidade (Low Density Lipoprotein - LDL), entre outras alterações(1). 
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O tabagismo e a exposição passiva ao tabaco são FR acentuados de risco para o 

desenvolvimento de DCNT, como câncer, doenças pulmonares e cardiovasculares, liderando 

todas as causas de mortes evitáveis(5). 

Ainda neste contexto, destaca-se o sedentarismo, pois aumenta de 30% a 50% a 

chance de desenvolver HAS. Portanto, um estilo de vida ativo tem efeito preventivo 

importante. Numa sessão de exercício aeróbio, a redução média da PA é de 5 a 7mmHg 

(efeito conhecido como hipotensão pós-exercício), podendo persistir por até 22 horas, 

independente da intensidade. Porém, se realizado de forma regular, variando entre 4 e 52 

semanas no tempo de seguimento, com duração de 30 a 60 minutos, para atingir a mesma 

redução a intensidade deve ser moderada(34). 

Assim, a prática de exercício físico regular e a adoção de hábitos alimentares 

saudáveis são considerados prevenção primária para as DCNT e contribuem para o controle 

de diversas doenças, porque melhoram o metabolismo de lipídios e de glicose, a PA, a 

densidade óssea, a produção de hormônios e antioxidantes, o trânsito intestinal, além de 

melhorar consideravelmente as funções psicológicas, que, conjuntamente, protegem a saúde 

de um modo geral contra as DCNT(33).  

Resultados de um estudo evidenciaram que a frequência da prática de exercício físico 

equivalente a 150 minutos de atividade moderada por semana foi de 38,1%, sendo maior entre 

os homens (45,4%) do que entre as mulheres (31,8%); 44,1% não atingiram um nível 

aceitável de prática de exercício físico, sendo 51,7% mulheres e 35,1% homens. Além disso, 

ressalvaram que a escolaridade aumentou o nível de exercício físico, mas com o 

envelhecimento a frequência do exercício tendeu a diminuir(5). 

No que tange ao tratamento da HAS, quando acertado, corresponde à 

aproximadamente 40% da redução de acidente vascular encefálico (AVE) e cerca de 15% de 

redução de infarto agudo do miocárdio (IAM), sendo, por isso, recomendados pela OMS o 

diagnóstico precoce e o monitoramento populacional da HAS(6). 

O tratamento do paciente portador de HAS deve ser multiprofissional, com objetivo de 

manter os níveis pressóricos controlados e reduzir o risco de DCV, diminuindo a 

morbimortalidade e melhorando a qualidade de vida(34). Nos pacientes idosos, devido à 

elevada incidência de comorbidades, problemas cognitivos, risco de queda, polifarmácia e 

síndrome da fragilidade, o tratamento é desafiador. As metas terapêuticas precisam ser 

particularizadas, recomendadas pela equipe multidisciplinar e acordadas com os pacientes(1). 
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A Política Nacional de Saúde da Pessoa Idosa prevê em suas diretrizes a promoção do 

envelhecimento ativo e saudável e a atenção integral à saúde da pessoa idosa. Devem-se 

aproveitar todas as oportunidades para informar e estimular a prática de nutrição balanceada, 

imunização e hábitos de vida saudáveis; realizar ações motivadoras ao abandono do uso de 

álcool, tabagismo e sedentarismo; estimular programas de prevenção de agravos de 

DCNT(39). 

Neste sentido, o tratamento não medicamentoso (TNM) da HAS inclui inicialmente 

MEV, controle ponderal, medidas nutricionais, prática de atividades físicas, cessação do 

etilismo e tabagismo e controle de estresse(7). A boa alimentação é de extrema importância 

para o tratamento e prevenção da HAS. A alimentação adequada, com baixa ingestão de sódio 

e aumento do consumo de micronutrientes, como potássio, cálcio, entre outros, é responsável 

pela redução e controle do peso e reduz consideravelmente o risco cardiovascular (RCV), 

diminuindo outros FR associados, como obesidade, dislipidemias, tendo suma importância na 

prevenção de doenças e redução da morbidade e mortalidade cardiovascular(34). 

Dessa forma, são necessárias ações de cuidado para a redução do peso dos pacientes 

hipertensos com sobrepeso/obesidade, já que a diminuição de 5% a 10% do peso corporal 

inicial é suficiente para reduzir a PA. Neste contexto, recomenda-se atingir um índice de 

massa corporal (IMC) inferior à 27kg/m² para maiores de 60 anos e circunferência de cintura 

(CC) inferior a 102cm para homens e 88cm para mulheres(34). 

Já o tratamento medicamentoso poderá ser efetivado com uma ou mais classes de 

fármacos, de acordo com a prescrição médica, para que sejam obtidas as metas para a PA, de 

acordo com condições clínicas específicas. Foram identificados benefícios no tratamento 

realizado com o uso de diuréticos, betabloqueadores, bloqueadores dos canais de cálcio, 

inibidores da enzima conversora de angiotensina e bloqueadores dos receptores AT1 da 

angiotensina II. No entanto, TNM deve ser encorajado em todos os estágios da HAS, apesar 

de se encontrar grande resistência, por implicar em MEV(7). 

Diante do exposto, ao considerar que a HAS é resultado da desregulação do 

mecanismo de controle homeostático da PA, faz-se necessário compreender a fisiopatologia 

envolvida no mecanismo de controle da PA.  

 
2.2.1. Sistema renina angiotensina aldosterona 
 

Evidências apontam a existência de uma relação entre a fisiopatologia de doenças do 

sistema cardiocirculatório com a fisiologia do sistema renina angiotensina aldosterona 
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(SRAA)(40). Quando a  PA diminui, reações renais fazem com que a renina sintetizada e 

armazenada em forma inativada, chamada pró renina, nas moléculas das células 

justaglomerulares dos rins, sejam clivadas, liberando a renina(41). 

A enzima proteica (renina) liberada no sangue - resultante da redução na pressão de 

perfusão renal, restrição à ingesta de sódio e da perda aumentada de sódio urinário - age sobre 

o angiotensinogênio, que é uma proteína circulante, de origem principalmente hepática, e é 

catalisado pela renina em um fragmento de dez aminoácidos chamado angiotensina I, um 

peptídeo que tem pequenas propriedades vasoconstritoras, insuficientes para causar alterações 

expressivas na função circulatória. A enzima conversora de angiotensina (ECA) é produzida 

principalmente pelo epitélio vascular renal e pulmonar, e atua sobre a angiotensina I a 

transformando em angiotensina II(41). 

A angiotensina II é um vasoconstritor extremamente potente para aumentar a PA das 

seguintes maneiras(41) (Figura 6):  

a) Com a vasoconstrição causada pela estimulação do sistema nervoso simpático em 

muitas partes do corpo, que aumenta a resistência periférica total;  

b) Nos capilares dos túbulos dos néfrons, estimulando principalmente a constrição da 

arteríola aferente, resultando em uma diminuição da taxa de filtração glomerular;  

c) Dirigindo-se, simultaneamente, ao córtex das glândulas suprarrenais (ou adrenais), 

estimulando a liberação do hormônio aldosterona, que conduzido aos rins, no túbulo 

contornado distal dos néfrons, estimula ainda mais a reabsorção de sódio e água, 

aumentando a volemia;  

d) Atuando nas arteríolas, causando vasoconstrição;  

e) Promovendo a liberação hormônio antidiurético, que aumenta a sede, o apetite por sal e 

a absorção intestinal de sódio, elevando a volemia.  
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Figura 6. Fisiologia do sistema renina angiotensina aldosterona.  

Fonte: Sanagustín A, 2013(42). Adaptado pela autora. 
ECA: Enzima Conversora de Angiotensina; ADH: Hormônio Antidiurético. 
 
2.2.2. Polimorfismo da enzima conversora de angiotensina 
 

Além dos FR comportamentais descritos, destaca-se, ainda, que os fatores genéticos 

podem influenciar na HAS primária(7). Estudar esses fatores é uma ferramenta essencial para 

encontrar genes que predispõem as pessoas a condições mais comuns como o DM, a 

aterosclerose e a HAS(43). 

As diferenças nas sequências de ácido desoxirribonucleíco (Deoxyribonucleic Acid - 

DNA) estudadas na genética são denominadas polimorfismo, um processo aleatório que pode 

ter sido induzido por agentes externos, tais como vírus ou radiação, e pode ocorrer em regiões 

codificadoras (éxons) ou regiões não codificantes de genes (íntrons). O polimorfismo pode ser 

de nucleotídeo único (Single Nucleotide Polymorphism - SNP), repetições de sequências, 

inserções, deleções e recombinações(44).  

A ECA, componente chave do SRAA, funciona na conversão da angiotensina I para II, 

sendo o elemento essencial do controle da HAS em humanos, atuando na regulação do 

volume de fluídos no corpo(45). O gene humano da ECA é formado em 24 regiões intrônicas 

(sequências de DNA que não participam do código genético) intercaladas com regiões 

exônicas (sequências de DNA que determinam o código genético)(40). 

O gene da ECA, localizado na banda 17q23 do cromossomo 17(46), é altamente 

polimórfico, sendo nele descritos aproximadamente 160 polimorfismos. Grande parte desses 

a. 

b. 

d. 

e. 

c. 
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polimorfismos é do tipo SNP. Os polimorfismos do gene da ECA são em sua maioria nos 

íntrons. Na região intrônica 16, alguns indivíduos possuem uma deleção de 287 pares de bases 

nucléicas (alelo D), enquanto outros possuem a inserção (alelo I) das mesmas bases(40) 

(Figura 7).  

 

 

 
Figura 7. Representação esquemática da organização do gene da enzima conversora de 

angiotensina.  

Os retângulos representam as regiões exônicas e as linhas representam as regiões intrônicas. No íntron 
16 pode ocorrer a ausência de 287 pares de bases nucléicas, determinando o genótipo D. 
Fonte: Tavares A, 2000(40). Adaptado pela autora.  
 

A combinação genética dos alelos I e D determina o polimorfismo de inserção e 

deleção (I/D) da ECA na população. A deleção está associada com maiores níveis de 

transcrição do ácido ribonucleico (Ribonucleid Acid - RNA) mensageiro e, consequentemente, 

com maior expressão da ECA(40). Assim, os portadores do genótipo homozigoto DD têm 

níveis de ECA maiores do que os portadores do genótipo heterozigoto DI e do que o 

homozigoto II. Quanto maior a concentração de ECA, maior a conversão de angiotensina I em 

angiotensina II, que é um potente vasoconstritor que atua de diversas maneiras no aumento da 

PA(47).  

Destaca-se que o estudo de polimorfismos em genes relacionados ao SRAA vem 

merecendo uma avaliação criteriosa. Dentre eles, os genes da ECA são os mais pesquisados. 

As pesquisas têm sido conduzidas no sentido de analisar a relação do polimorfismo do gene 

da ECA com condições crônicas. Em jovens de Sergipe, observou-se que o polimorfismo da 

ECA exerce influência sobre a hipotensão diastólica, e que os indivíduos portadores do alelo I 

apresentam maior decaimento da PAD(48). 

Em um estudo de base populacional realizado com 387 idosos em Minas Gerais não 

foi demonstrada a associação entre o diagnóstico de HAS e a variante polimórfica do gene da 

ECA(24). Outro estudo no Brasil, em São Paulo, buscou a associação entre o polimorfismo 

I/D do gene da ECA com DM ou HAS em indivíduos de 50 a 70 anos, concluindo que pode 

não haver associação entre os genótipos da ECA com essas DCNT, porém os autores 

enfatizam que são necessários mais estudos para se chegar à conclusão sobre a relação entre 

os genótipos da ECA com HAS e DM(25). 
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Existem evidências da ligação do polimorfismo da ECA com DCV(47). Uma pesquisa 

conduzida com indivíduos diagnosticados com insuficiência cardíaca (IC) de origem 

isquêmica evidenciou que houve piora evolutiva da fração de ejeção e dos diâmetros 

cavitários do ventrículo esquerdo em portadores do genótipo DD, seguido do DI e sendo o II 

o de menor evolução(49). No entanto, em um outro estudo realizado com portadores de IC de 

etiologia chagásica, os genótipos do polimorfismo de inserção e deleção da ECA 

apresentaram distribuição semelhante entre os participantes, não demonstrando significância 

estatística(50). Uma pesquisa de caso controle, conduzida na Turquia, que investigou casos de 

AVE, não demonstrou significância estatística ao distribuir os genótipos I/D do gene da ECA 

e suas frequências entre os grupos(46). 

Por outro lado, estudos internacionais e nacionais demonstraram resultados 

contraditórios. Uma pesquisa conduzida com três grupos, sendo 115 diabéticos, 110 com 

nefropatia diabética e 110 indivíduos saudáveis, evidenciou maior frequência do alelo D nos 

grupos com DM quando comparados aos saudáveis(51). No entanto, no Brasil, não foi 

observada a associação entre os genótipos da ECA e DM(52). 

No que tange a HAS, na Índia, foi constatada uma relação significativa entre os 

valores pressóricos e os genótipos da ECA(20). Outro estudo, realizado também na Índia, 

demonstrou que  a frequência do genótipo e do alelo do polimorfismo do gene da ECA foram 

diferentes significativamente nos hipertensos quando comparados aos controles, concluindo 

que o polimorfismo I/D do gene da ECA está associado à HAS na população indiana(21). 

 
2.3. Síndrome Metabólica  
 

A associação entre obesidade e doença arterial coronariana (DAC) nos adultos está 

bem comprovada, tanto é  que induziu à criação do termo “síndrome metabólica” (SM), que 

define as condições encontradas nos indivíduos que possuem maiores chances de desenvolver 

eventos cardiovasculares(38), caracterizadas pelo agrupamento de três ou mais anormalidades 

metabólicas(8).  

São condições da SM: a obesidade abdominal, a HAS, a dislipidemia e a resistência à 

insulina, que levam ao aumento da CC, elevação da PA, elevação da glicemia (GLI), dos 

triglicerídeos (TG) e a redução do nível de HDL, condições que estão diretamente associadas 

a um elevado RCV. Com a presença da HAS na SM o RCV é ainda mais evidenciado(7). É 

importante destacar que a associação da SM com as DCV aumenta estatisticamente a 

mortalidade geral em 1,5 vezes e a cardiovascular em 2,5 vezes(8). 
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A prevalência da SM é considerada alta em vários países do mundo. Nos Estados 

Unidos da América(53) e no Irã(54) foram identificadas prevalências de 34,3% e 30,4% em 

adultos e 54,9% e 51,7%, em indivíduos com mais de 60 anos, respectivamente; na China, 

29,9% em homens com mais de 65 anos(55), e, no Brasil, prevalência de 59% nos idosos(56). 

A SM constitui o conjunto de alterações fisiopatológicas relacionadas a distúrbios 

metabólicos que exercem influências relevantes sobre a vida do idoso, impondo-lhes 

limitações que repercutem diretamente na qualidade de vida e no surgimento de condições 

crônicas associadas(57). A redução dessas condições e a consequente diminuição da 

prevalência de SM e morbimortalidade melhoram a qualidade de vida dos indivíduos, mesmo 

que as ações de prevenção sejam realizadas somente na fase adulta(58). 

Estudo realizado com mulheres de 18 a 50 anos comprovou que as mulheres 

diagnosticadas com SM possuem pior qualidade de vida quando comparadas às mulheres sem 

SM, nos domínios estado de saúde geral, capacidade funcional, dor no corpo, limitação por 

aspectos emocionais, aspectos sociais da funcionalidade e limitações por aspectos físicos(59). 

 
2.3.1. Fatores de risco da síndrome metabólica 
 

A SM é um conjunto de FR que inter-relacionados aumentam a probabilidade do 

desenvolvimento de DCV(60). Os FR que mais se associam a SM são: os antecedentes 

familiares e DM tipo 2; DM gestacional; macrossomia; baixo peso ao nascer; desnutrição 

infantil; alta mortalidade perinatal e/ou presença temporária de DCV precoce em familiares de 

primeiro grau; sedentarismo; dieta rica em gordura animal; raça; baixo nível socioeconômico; 

história de dislipidemia, obesidade e HAS; hiperandrogenismo na mulher; e Acantosis 

nigricans(61).  

A predisposição genética, o tabagismo, o envelhecimento, o estado pró-inflamatório e 

as alterações hormonais também podem dar causa à SM(60). Discute-se que a resistência à 

insulina e a obesidade abdominal são os principais FR(57). É importante destacar que muitos 

dos FR para a SM são os mesmos encontrados na fisiopatologia das DCNT e DCV. 

 
2.3.2. Diagnóstico da síndrome metabólica 
 

A classificação de SM em adultos foi largamente discutida e bem construída. As duas 

principais definições são da OMS (1998) e do National Cholesterol Education Program's 

Adult/ Treatment Panel - III (NCEP/ATP-III) (2001). Em sua definição, a OMS inclui 

obrigatoriamente a resistência à insulina, enquanto na definição do NCEP/ATP-III a 
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resistência à insulina não é considerada. Em 2005, a International Diabetes Federation (IDF) 

considerou a obesidade abdominal, determinada pela CC, o mais importante marcador, 

sugerindo limites específicos por etnia(38) (Quadro 2). 

 
Quadro 2. Classificações de síndrome metabólica de acordo com as classificações da 

Organização Mundial da Saúde, International Diabetes Federation e National Cholesterol 

Education Program.  

CP OMS IDF* NCEP‡ 

Obesidade RCQ > 0,9 em H e > 

0,85 em M e/ou IMC > 

30 kg/m2 

CC > 94 cm em H 

europídeo, > 90 cm em H 

asiáticos e > 80 cm em 

M‡ 

CC > 102 cm em H e > 

88 cm em M 

GLI Diabetes, IGT ou 

resistência por clamp à 

insulina 

> 100 mg/dL ou diabetes 

mellitus 

> 110 mg/dL 

TG > 150 mg/dL ou 

tratamento de 

dislipidemia** 

> 150 mg/dL ou 

tratamento de 

dislipidemia 

> 150 mg/dL ou 

tratamento de 

dislipidemia 

HDL < 35 em H e < 39 

mg/dL em M ou 

tratamento de 

dislipidemia** 

< 40 em H e < 50 mg/dL 

em M ou tratamento de 

dislipidemia 

< 40 em H e < 50 

mg/dL em M ou 

tratamento de 

dislipidemia 

PA PAS ≥ 140 mmHg ou 

PAD ≥ 90 mmHg ou 

tratamento de HAS 

PAS ≥ 130 mmHg ou 

PAD ≥ 85 mmHg ou 

tratamento de HAS 

PAS ≥ 130 mmHg ou 

PAD ≥ 85 mmHg ou 

tratamento de HAS 

Fonte: Oliveira JEP, Vencio S, 2017(38). Adaptado pela autora. 
CC: Circunferência de Cintura; CM: Centímetro; CP: Componente; GLI: Glicemia; H: Homens; HAS: 
Hipertensão Arterial Sistêmica; HDL: Lipoproteína de Alta Densidade; IDF: International Diabetes 
Federation; IGT: Intolerância À Glicose; IMC: Índice de Massa Corporal; Kg/m2: Quilograma por 
metro quadrado; M: Mulheres; mg/dL: Miligramas por Decilitro; mmHg: Milímetro de Mercúrio; 
NCEP: National Cholesterol Education Program/ Adult Treatment Panel - III; OMS: Organização 
Mundial da Saúde; PA: Pressão Arterial; PAD: Pressão Arterial Diastólica; PAS: Pressão Arterial 
Sistólica; RCQ: Relação Cintura-Quadril; TG: Triglicerídeos. 
* Dois fatores e, obrigatoriamente, o componente assinalado. 
** TG elevados ou HDL baixo constituem apenas um fator pela OMS.  
† Componente obrigatório. 
‡ Presença de três ou mais dos componentes citados. 
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Em um estudo realizado no Brasil com 243 idosos foram utilizadas quatro 

classificações de diagnóstico de SM, cuja evidência da prevalência de cada classificação foi 

diferente. Na mesma amostra, 51,9% apresentaram índices de acordo com a classificação da 

OMS, 45,2% com a da NCEP/ATP-III,  64,1% com a da IDF e 69,1% com a Joint Interim 

Statement (JIS) (62). Essas diferenças de prevalência se dão pelos diferentes pontos de corte 

de cada classificação. 

 
2.4. Fatores de risco cardiovascular 
 

Diversas DCNT, como HAS, DM, doença renal, osteoartrite, câncer, apneia do sono e 

doença hepática gordurosa não alcoólica estão intrinsicamente relacionadas com incapacidade 

funcional, obesidade, e também com as DCV(7). Dentre as DCNT, as DCV destacam-se pela 

alta proporção, respondendo por cerca de um terço das mortes globais(5). Considera-se que a 

HAS é a doença circulatória mais prevalente, sendo frequentemente associada ao maior risco 

para desenvolvimento de DCV(34). 

O conceito de DCV é usado para descrever distúrbios que afetam o coração e os vasos 

sanguíneos. As DCV têm etiologia complexa, pois combinam múltiplos genes que interagem 

com fatores ambientais de inter-relações fisiopatológicas extremamente complicadas que, 

associadas aos FR como idade, sexo, HAS, tabagismo, taxas bioquímicas e outras condições 

agravantes, como DM, doenças cardíacas prematuras ou outros fatores genéticos, são 

responsáveis pelas maiores taxas de morbidade e mortalidade das DCV(40). 

No envelhecimento ocorrem sinais e sintomas como perda da massa muscular 

esquelética, redução da força muscular, da flexibilidade, da densidade óssea, do débito 

cardíaco e da função pulmonar, além de mudanças consideráveis na regulação hormonal e no 

sistema imunológico, sendo consideravelmente acentuados quando combinados com o 

sedentarismo, que é um FR considerado importante para a DCV nos idosos(1). 

O risco relativo de DCV atribuível ao sedentarismo é análogo aos riscos da HAS, 

hiperlipidemia e tabagismo, e está associado direta ou indiretamente às causas ou ao 

agravamento de várias doenças, além das já mencionadas. Por isso, o exercício físico é 

extremamente importante para o controle da HAS, por reduzir a resistência arterial periférica, 

aumentar o HDL, reduzir os TG, melhorar o controle dos níveis glicêmicos, prevenir a DAC e 

diminuir a obesidade(1). 

Fumar mais de 20 cigarros por semana eleva consideravelmente o risco de DCV, 

DAC, doença arterial periférica, cerebrovascular, início e progressão da aterosclerose, além de 
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aumentar em cinco vezes o risco de morte súbita e colocar em risco o fumante passivo. Não 

fumar é um dos pilares da prevenção cardiovascular(33). 

Para as mulheres na menopausa, o RCV é aumentado quando houver elevado 

percentual de gordura corporal (PGC) associado com a redução dos níveis de estrogênio, 

condição que influencia no aparecimento das dislipidemias, elevando os níveis de lipídeos e 

de gordura abdominal, levando a alterações fisiológicas que causam doenças(57). No homens, 

dislipidemias são comumente diagnosticadas, no entanto os níveis tendem a reduzir após 55 

anos de idade(1). 

 
2.4.1. Estratificação do risco cardiovascular 
 

Estratificar as DCV é reunir, segundo uma ordem e um juízo crítico, e de acordo com 

classificações diversas - baixo, moderado ou elevado risco - as vulnerabilidades e 

necessidades de cada paciente com o quadro de sintomas que a doença lhe acomete(33). 

A estratificação do RCV auxilia na decisão terapêutica e possibilita o prognóstico, 

devendo, por isso, ser obrigatoriamente avaliado em cada indivíduo hipertenso, porque estes 

são mais propensos às complicações cardiovasculares, principalmente o IAM e AVE, 

carecendo de orientações terapêuticas mais agressivas(63). 

Diversos algoritmos e escores de risco foram criados com base em estudos 

populacionais, destacando-se o Escore de Risco de Framingham (ERF), Atherosclerosis Risk 

in Communities (ARIC), Women ́s Health Study (WHI), Prospective Cardiovascular Münster 

(PROCAM) e Uppsala Longitudinal Study of Adult Men (ULSAM). Em alguns países, o ERF 

foi o mais testado e retestado em relação a sua acurácia e calibração, apresentando boa 

capacidade discriminatória e estatística(64). 

Admite-se, entretanto, que a fisiopatologia da DCV seja mundialmente similar nas 

populações, fazendo com que o principal determinante da aplicabilidade de escores até hoje 

desenvolvidos seja a semelhança do RCV basal. Defende-se, ainda, que um bom escore deve 

ser simples e fácil para usar, ou seja, que tenha bom desempenho discriminatório e de 

calibração, que proporcione uma estimativa absoluta de risco próxima do real, e seja, além 

disso, de baixo custo para o sistema de saúde e não ofereça riscos adicionais ao paciente(64). 

Assim, analisando as taxas de mortalidade por DCV no Brasil, que são parecidas às 

dos países de onde os escores em uso atual provêm, as Sociedades Brasileiras Médicas e a 

literatura têm referendado o uso dos modelos baseados no ERF para multiplicidade das 

situações em prevenção primária(64). 
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O ERF identifica o risco de um indivíduo sofrer um evento cardiovascular nos 

próximos dez anos, e oferece subsídio às equipes da atenção primária à saúde (APS) para 

adequação das ações, não só individuais como também coletivas, conforme as necessidades 

da população adscrita, além de facilitar o uso dos recursos pelos profissionais de saúde(33), o 

que torna o ERF uma ferramenta útil  para classificar os indivíduos nos seguintes graus de 

RCV e auxiliar na descrição de condutas(34): 

- Baixo Risco – < 10% de chance de um evento cardiovascular ocorrer em dez anos: 

controle de PA limítrofe anual e orientações sobre estilo de vida saudável;  

- Moderado Risco – de 10% a 20% de chance de um evento cardiovascular ocorrer em 

dez anos: controle de PA limítrofe semestral, orientações sobre estilo de vida 

saudável e, se possível na unidade básica de saúde (UBS) ou comunidade e desejado 

pelo indivíduo, encaminhamento para ações coletivas de educação em saúde;  

- Elevado Risco – > 20% de chance de um evento cardiovascular ocorrer em dez anos 

ou haver a presença de lesão de órgão-alvo, tais como IAM, AVE, hipertrofia 

ventricular esquerda, retinopatia e nefropatia: controle de PA limítrofe trimestral, 

orientações sobre estilo de vida saudável e, se possível na UBS ou comunidade e 

desejado pelo indivíduo, encaminhamento para ações de educação em saúde 

coletivas.  

Com os dados sexo, faixa etária, valor da PAS e PAD, LDL, HDL, DM e tabagismo, é 

possível predizer o risco de desenvolvimento de DAC na próxima década de vida, por meio 

do ERF, e possibilitar ações preventivas, dirigindo estratégias populacionais e a busca de 

indivíduos com elevado RCV(65). 

 
2.5. Hipertensão arterial sistêmica, síndrome metabólica e risco cardiovascular em 

idosos  

 
Segundo a OMS, os FR mais importantes para a morbimortalidade estão relacionados 

às DCNT, e são: HAS, hipercolesterolemia, sobrepeso ou obesidade, ingestão insuficiente de 

frutas, hortaliças e leguminosas, inatividade física e tabagismo. Sendo os três primeiros os 

principais componentes que caracterizam o quadro de SM(8). 

A relação entre a fisiopatologia da SM e o aumento do RCV ainda se discute, todavia, 

há evidências de que a resistência insulínica seja o fator central, pois dá origem à 

hiperinsulinemia e hiperglicemia, que causam vasoconstrição periférica, retenção de sódio e, 

em sequência, aumento na produção de TG, colesterol total (CT), LDL, apoliproteína B, 
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predispondo não só o aumento das dislipidemias, mas ao mesmo tempo o surgimento da 

aterosclerose, HAS e dislipidemias(57). 

Por isso, estudos têm sido conduzidos na tentativa de relacionar a HAS, SM e RCV.  

No DF, um estudo tipo caso e controle, com 60 idosas, confirmou que as portadoras de SM 

possuíam piores resultados de IMC, PAS, PAD, GLI, TG e HDL, e menor força muscular, o 

que eleva o RCV(66). Outro estudo com 115 hipertensos, predominantemente idosos, também 

em uma USB do DF, relatou que a maioria dos indivíduos apresentou elevado (59,1%), 

moderado (26,1%) e baixo (14,8%) RCV, fortemente associados a hipertensos com DM, 

IAM, IC congestiva e aqueles em uso de diuréticos(67). No caso das DCNT, portadores 

adultos (20-59 anos) do Pará foram identificados com prevalência de riscos do ERF maior nos 

participantes diagnosticados com SM, tendo a GLI e o TG como os principais FR para a SM e 

para o RCV(68). 

No cenário internacional, resultados de um estudo na Itália com 1.191 idosos 

hipertensos demonstraram que a SM está associada a um RCV aumentado, sugerindo que 

dentre os componentes da SM, a PA e a GLI são os principais fatores associados ao aumento 

deste risco em idosos hipertensos(69). Ainda, na China, uma amostra representativa de 

109.551 indivíduos maiores de 40 anos foi acompanhada, evidenciando que a SM foi 

significativamente associada à DCV. Além disso, a prevalência de DCV foi mais evidente 

quando a SM foi definida de acordo com o critério NCEP/ATP-III. Os autores enfatizam a 

necessidade de desenvolvimento de estratégias eficazes de saúde pública para a prevenção, 

detecção e tratamento da SM para reduzir a carga de DCV na China(14). 

É válido destacar que o TNM da SM é centrado em cada componente patológico, e 

com metas consistentes a serem alcançadas, na tentativa de reduzir o risco de DCV. Assim, o 

manejo da SM deve ser precoce, multifatorial e multidisciplinar, na busca da redução da 

morbidade e mortalidade cardiovasculares. Para tal, faz-se necessário identificar na prática 

clínica diária, principalmente na APS, os FRCV e interpretá-los à luz dos escores de 

estratificação (baixo, moderado e elevado risco) para intervir sobre eles, utilizando a 

abordagem clínica adequada(70). 

A HAS é um dos critérios avaliados para o diagnóstico de SM que possui estreita 

relação com o RCV. Tendo em vista a importância da SM no contexto das DCV, sabe-se que 

os FR relacionados à SM e às DCV agravam ainda mais o prognóstico de DCNT do 

indivíduo, principalmente do idoso(68). 
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3. OBJETIVOS 
 
3.1. Objetivo Geral 
 

Avaliar os fatores metabólicos e genéticos em idosos atendidos na atenção primária à 

saúde de acordo com a presença ou não da hipertensão arterial sistêmica. 

 
3.2. Objetivos Específicos  
 

- Descrever as características sociodemográficas, clínicas, hábitos de vida, 

antropométricas e bioquímicas dos idosos com e sem hipertensão arterial sistêmica; 

- Avaliar a síndrome metabólica e seus componentes em idosos com e sem hipertensão 

arterial sistêmica; 

- Estratificar o risco cardiovascular dos idosos com e sem hipertensão arterial sistêmica, 

de acordo com o Escore de Risco de Framingham; 

- Relacionar a síndrome metabólica com o risco cardiovascular em idosos com e sem 

hipertensão arterial sistêmica; 

- Descrever a frequência dos alelos e genótipos do polimorfismo de inserção e deleção 

da enzima conversora de angiotensina de acordo com a presença ou não da hipertensão 

arterial sistêmica; 

- Investigar a relação entre o polimorfismo da enzima conversora de angiotensina com a 

hipertensão arterial sistêmica, considerando a obesidade e o perfil bioquímico. 
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4. METODOLOGIA 
 
4.1. Delineamento de pesquisa  
 

Trata-se de um estudo caso-controle realizado com idosos usuários de uma Unidade 

Básica de Saúde (UBS) do Distrito Federal (DF). 

Neste tipo de estudo, os participantes são selecionados entre indivíduos que já têm a 

doença (casos) e aqueles que não a têm (controles). Em cada um desses dois grupos, verifica-

se o número de indivíduos expostos a algum fator de risco (FR)(71). 

 
4.2. Local da Pesquisa 
 

A pesquisa foi realizada na Região Administrativa de Ceilândia, que é a maior do DF. 

Tem 29,10 km² de extensão(72) (Figura 8) e população urbana de 432.927 habitantes, de 

acordo com Pesquisa Distrital por Amostra de Domicílios do ano de 2018(31). 

A Ceilândia conta com serviços de saúde públicos que consistem em: 16 UBS, 1 

Centro de Atendimento Psicossocial Álcool e Drogas (CAPSad), 1 Unidade de Pronto 

Atendimento (UPA) e 1 hospital de grande porte (Hospital Regional de Ceilândia). 

 

 

Figura 8. Mapa do Distrito Federal indicando a localização da região administrativa da 

Ceilândia.  

Fonte: Google Maps, 2020.  
 
A pesquisa foi desenvolvida na UBS nº 06 e na Universidade de Brasília (UnB) -

Faculdade de Ceilândia (FCE) (Figura 9). 
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Figura 9. Localização da Unidade Básica de Saúde nº 06 e da Faculdade de Ceilândia. 

Fonte: Google Maps, 2020. 

 
4.3. Grupos de estudo 
 

No cálculo do tamanho amostral foram considerados os seguintes parâmetros 

estatísticos: nível de confiança de 95% e erro estatístico de 5%. A amostra foi selecionada de 

um grupo de 300 idosos de uma das equipes da estratégia saúde da família (ESF) da UBS, 

sendo selecionados para compor o estudo 140 participantes.  

Os participantes da pesquisa foram divididos em dois grupos, a saber: hipertensos 

(caso) e não hipertensos (controles). Em ambos os grupos, os pacientes foram recrutados por 

meio de sorteio no cadastrado da referida UBS. Após o sorteio, todos foram contactados por 

telefone e convidados para participar da pesquisa. 

O grupo de hipertensos foi composto por 80 indivíduos que atenderam aos seguintes 

critérios de inclusão: ambos os sexos, com idade maior ou igual há 60 anos, com diagnóstico 

médico de hipertensão arterial sistêmica (HAS) primária há mais de seis meses e capacidade 

de compreender, verbalizar e responder às questões propostas.  

No grupo controle foram incluídos 60 pacientes que atenderam aos seguintes critérios 

de inclusão: ambos os sexos, com idade maior ou igual a 60 anos, sem diagnóstico de HAS, 

sem parentesco com os pacientes do grupo caso e capacidade de compreender, verbalizar e 

responder às questões propostas.  

Os critérios de exclusão adotados foram: indivíduos com o diagnóstico de pré-

hipertensão e com contraindicações para realização do exame Absorciometria de Raios X de 

Dupla Energia (DEXA), como implantes/próteses metálicas, e condições osteomusculares que 
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impedissem o posicionamento adequado (decúbito dorsal) no tempo necessário para 

realização do exame. 

Todos receberam informações detalhadas sobre as etapas de coleta de dados - 

realizadas segundo orientações da Resolução nº. 466/2012 do Conselho Nacional de Saúde, 

que dispõe sobre pesquisa com seres humanos -, e assinaram o Termo de Consentimento 

Livre e Esclarecido (TCLE) (Apêndice 1). 

 
4.4. Coleta de dados  

 
O período de coleta de dados foi de março a julho de 2019. Os procedimentos da 

coleta de dados estão descritos abaixo. 

 
4.4.1. Avaliação das características sociodemográficas, clínicas e hábitos de vida 
 

A fim de identificar o perfil dos idosos, foi aplicado um instrumento estruturado 

(Apêndice 2) que foi previamente testado para determinar as variáveis sociodemográficas 

(sexo, idade, estado civil, escolaridade, renda familiar e ocupação), clínicas (diagnóstico de 

diabetes mellitus - DM, tempo de diagnóstico de HAS e número de medicamentos de uso 

contínuo) e hábitos de vida (tabagismo, etilismo, sedentarismo e sono). 

 
4.4.2. Avaliação da pressão arterial  

 
Em conformidade com a 7ª Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial da Sociedade 

Brasileira de Cardiologia(35), após orientar sobre o procedimento a ser realizado aos 

participantes, certificar se estavam com a bexiga vazia, sem praticar exercício físico nos 

últimos 60 minutos, ingerir bebidas alcoólicas, café ou fumar nos últimos 30 minutos, exigiu-

se repouso por 3 a 5 minutos e silêncio para utilizar a técnica auscultatória para aferição da 

pressão arterial (PA). 

Com o participante corretamente posicionado (sentado, com as pernas descruzadas, 

pés apoiados no chão, dorso recostado na cadeira, braço disposto na altura do coração e com a 

palma da mão voltada para cima) e relaxado, o pesquisador, enfermeiro ou graduando em 

enfermagem selecionou o manguito de tamanho adequado ao braço do idoso, posicionou-o a 2 

ou 3cm acima da fossa cubital, sem deixar folgas, estimou o nível da pressão arterial sistólica 

(PAS) pela palpação do pulso radial e da artéria braquial na altura da fossa cubital, e ajustou a 

campânula ou o diafragma nessa posição, sem compressão excessiva, inflando rapidamente 

até ultrapassar 20 a 30mmHg do nível estimado da PAS pela palpação do pulso radial e 
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realizando a deflação lentamente (2mmHg por segundo) para, dessa maneira,  identificar o 

valor da PAS pela ausculta do primeiro som (fase I de Korotkoff) e, após aumento ligeiro da 

velocidade de deflação, verificar o valor da pressão arterial diastólica (PAD) pelo 

desaparecimento dos sons (fase V de Korotkoff), normalmente por cerca de 20 a 30mmHg 

abaixo do último som até confirmar seu desaparecimento completo, para anotar o dado obtido. 

Foram realizadas três aferições, com intervalos de dois minutos entre elas, usando um 

esfigmomanômetro de coluna de mercúrio devidamente testado e calibrado, estando o braço 

apoiado na altura do precórdio. Ao final, a média das três leituras foi registrada como valor 

definitivo para a análise dos dados. 

 
4.4.3. Avaliação antropométrica 
 

Para avaliação das variáveis antropométricas, os idosos foram orientados a utilizar 

roupas leves e calçados fáceis de retirar no dia agendado para mensurar peso, estatura e 

circunferência de cintura (CC). O índice de massa corporal (IMC) foi calculado.  

Para a medição do peso, utilizou-se uma balança portátil, com capacidade de 150kg e 

sensibilidade de 100g (Plenna®) e posicionou-se o idoso em pé e descalço no centro da 

balança, com os dois pés juntos, de costas e com a coluna ereta. 

Para a verificação da estatura, utilizou-se um estadiômetro portátil Sanny®, com altura 

máxima de 2,05m, posicionando o idoso com a coluna ereta, mãos lateralizadas ao corpo, 

cabeça em direção à linha do horizonte e com os calcanhares alinhados.  

A medida da CC foi realizada em pé, com fita métrica inelástica (Sanny, com 200cm, 

divisão de 1mm) circundando a linha natural da cintura, na região mais estreita entre o tórax e 

o quadril, acima da cicatriz umbilical(73). 

O IMC foi calculado considerando o peso (em quilogramas) dividido pela altura (em 

metro) ao quadrado, sendo o participante classificado em magreza (<22kg/m²), eutrofia 

(22kg/m² a 27kg/m²) e excesso de peso (≥27kg/m²)(74). 

 
4.4.4. Avaliação da composição corporal 
 

O percentual de gordura corporal (PGC) foi avaliado pelo exame DEXA.  De acordo 

com a indicação do fabricante do equipamento utilizado, da marca General Electric 

Company, modelo Prodigy Advance, com software Lunar Prodigy Advance, o aparelho foi 

calibrado antes do início de cada exame (Figura 10). 
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Figura 10. Simulação do exame de Absorciometria de Raios X de Dupla Energia, 

utilizando o Aparelho Prodigy Advance. 

 Fonte: GE Healthcare, 2020(75). 
 

Durante a realização do exame, os idosos permaneceram em decúbito dorsal, com os 

membros superiores e inferiores estendidos, pés na angulação de 45º em relação ao plano 

vertical, joelhos e tornozelos imobilizados por uma atadura de velcro, imóveis durante o 

tempo médio de 15 minutos da realização do exame. Os valores de PGC foram considerados: 

eutrofia entre 25% a 35% para mulheres e 14 a 24% para homens; sobrepeso entre 36% a 41% 

para mulheres e 25% a 29% para homens; e obesidade ≥ 42% para mulheres e ≥30% para 

homens(76). 

 
4.4.5. Avaliação bioquímica e molecular  
 

Para a avaliação dos parâmetros bioquímicos e moleculares, os idosos foram 

orientados a comparecer com 12 horas de jejum para a realização da coleta da amostra 

sanguínea.  

Os tubos de coleta de sangue a vácuo foram identificados com as iniciais e data de 

nascimento dos participantes. Após essa identificação, foram coletados 15ml de sangue, por 

meio de uma punção venosa, preferencialmente na fossa cubital. As amostras foram 

transportadas em caixa isotérmica, identificada com símbolo de sinalização de material 

biológico e nome da instituição, até o laboratório colaborador, onde foram analisadas as taxas 

bioquímicas de glicemia (GLI), hemoglobina glicada (HbA1c), colesterol total (CT), 

lipoproteína de baixa densidade (Low Density Lipoprotein - LDL), lipoproteína de alta 

densidade (High Density Lipoprotein - HDL) e triglicerídeos (TG). O material dos tubos 

estéreis contendo EDTA foi transferido para tubos de criopreservação e estocado a -20ºC para 
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que posteriormente o ácido desoxirribonucleíco (Deoxyribonucleic Acid - DNA) fosse 

extraído.   

 
4.4.6. Avaliação da síndrome metabólica 
 

O diagnóstico de síndrome metabólica (SM), de acordo com os critérios da Sociedade 

Brasileira de Cardiologia(8) e classificação da National Cholesterol Education Program/ 

Adult Treatment Panel - III (NCEP/ATP-III)(77), foi atribuído a indivíduos que tinham pelo 

menos três dos cinco seguintes componentes: 

1. Circunferência de cintura > 88cm para mulheres e > 102cm para homens; 

2. Glicemia de jejum ³ 110mg/dL; 

3. Lipoproteína de alta densidade < 50mg/dL para mulheres e < 40mg/dL para homens; 

4. Pressão arterial sistólica ³ 130mmHg ou diastólica ³ 85mmHg; 

5. Triglicerídeos ³ 150mg/dL. 

 
4.4.7. Avaliação do risco cardiovascular  
 

O risco cardiovascular (RCV) foi determinado pelo Escore de Risco de Framingham 

(ERF), segundo aconselhamento do Ministério da Saúde(34). No ERF, as variáveis sexo, 

idade, tabagismo, DM, HDL, LDL, PAS e PAD apresentam pontuações específicas, podendo 

ser positivas ou negativas (Anexo 1).   

O escore obtido corresponde a um percentual de possibilidade de ocorrência de doença 

arterial coronariana (DAC) nos próximos 10 anos(78), sendo considerado como baixo (o 

percentual <10%), moderado (o percentual entre 10 e 20%) e elevado RCV (o percentual 

>20%)(34). 

 
4.5. Procedimentos de coleta 
 

Após a assinatura do TCLE, foram agendados dia e horário para os idosos 

comparecerem nos locais de coleta de dados, o que ocorreu em dois momentos distintos. 

Devido a necessidade de espaço a primeira etapa foi realizada na UBS nº 06 da Região 

Administrativa Ceilândia – DF. E devido a localização do aparelho DEXA a segunda etapa foi 

realizada no Laboratório de Biofísica da UnB – FCE. Na primeira etapa, foi realizada a coleta 

de sangue em jejum e entrevista para o preenchimento do instrumento com as caracterizações 

sociodemográficas, clínicas, hábitos de vida e aferição da PA. Na segunda etapa foram 

coletados os dados antropométricos e o exame DEXA para identificar a PGC (Figura 11). 
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Figura 11.  Fluxograma dos procedimentos metodológicos de coleta.  

Fonte: elaborado pela autora. 
CC: Circunferência de Cintura; CT: Colesterol Total; DEXA: Absorciometria de Raios X de Dupla 
Energia; ECA: Enzima Conversora de Angiotensina; GLI: Glicemia; HbA1c: Hemoglobina Glicada; 
HDL: Lipoproteína de Alta Densidade; IMC: Índice de Massa Corporal; LDL: Lipoproteína de Baixa 
Densidade; PA: Pressão Arterial; PAD: Pressão Arterial Diastólica; PAS: Pressão Arterial Sistólica; 
PGC: Percentual de Gordura Corporal; TCLE: Termo de Consentimento Livre e Esclarecido; TG: 
Triglicerídeos; UBS: Unidade Básica de Saúde; UnB: Universidade de Brasília. 
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4.6. Teste piloto  
 

Um teste piloto foi realizado com dez idosos convidados durante atendimento na UBS 

nº 6, no qual foi testado somente o instrumento estruturado para avaliação das variáveis 

sociodemográficas, clínicas e hábitos de vida; mensuração da PA e medidas antropométricas. 

Essa etapa foi importante para avaliar a adequação do instrumento estruturado de 

coleta de dados. Esses participantes não participaram da amostra final deste estudo. 

 
4.7. Variáveis do estudo  
 

As variáveis independentes do estudo estão descritas nos quadros abaixo, de acordo 

com a fonte de obtenção do resultado e a maneira como foram classificadas neste estudo.  

 
Quadro 3. Classificação das variáveis sóciodemográficas. 

Categorias Variáveis Obtenção do dado Categorização 

Sociodemográficas  

Sexo  Avaliado  Feminino 

Masculino  

Idade  Documento de 

identidade 

60 a 65 anos 

66 a 70 anos 

71 a 75  

> 75 anos 

Estado civil  Autorreferido  Solteiro  

Casado  

Divorciado  

Viúvo  

Escolaridade  Autorreferido  Analfabeto  

Ensino fundamental 

Ensino médio  

Renda familiar  Autorreferido ≤1 SM 

2 a 3 SM 

≥ 4 SM 

Aposentadoria  Autorreferido  Sim  

Não  

Fonte: elaborado pela autora. 
SM: Salário-Mínimo (R$ 998,00). 
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Quadro 4. Classificação dos hábitos de vida e variáveis clínicas. 

Categorias Variáveis Obtenção do dado Categorização 

Hábitos de vida 

Tabagismo Autorreferido  Sim 

Não  

Etilismo Autorreferido Sim 

Não 

Sedentarismo Autorreferido Sim 

Não 

Sono  Autorreferido  Normal  

Dificuldade para dormir 

Clínicas 

DM Autorreferido Sim 

Não 

PAS e PAD Aferido Valor em mmHg 

Tempo de diagnóstico 

de HAS 

Autorreferido  Em anos 

Número de 

medicamentos de uso 

contínuo 

Receita médica  Quantidade 

Fonte: elaborado pela autora. 
DM: Diabetes mellitus; PAS: Pressão Arterial Sistólica; PAD: Pressão Arterial Diastólica; mmHg: 
Milímetro de Mercúrio; HAS: Hipertensão Arterial Sistêmica. 
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Quadro 5. Classificação das variáveis antropométricas, bioquímicas e moleculares. 

Categorias Variáveis Obtenção do dado Categorização 

Antropométricas 

Peso  Medido  Valor em kg 

Altura  Medido  Valor em cm 

CC  Medido  > 88 cm para mulheres 

> 102 cm para homens 

IMC Calculado  Magreza (< 22kg/m²) 

Eutrofia (22kg/m² a 27kg/m²)  

Excesso de peso (≥ 27kg/m²) 

PGC  Avaliado  Eutrofia (25% a 35% para 

mulheres e 14 a 24% para 

homens) 

Sobrepeso (36% a 41% para 

mulheres e 25% a 29% para 

homens)  

Obesidade (≥ 42% para mulheres 

e ≥ 30% para homens) 

Bioquímicas 

HbA1c Determinado ≥ 5,7% 

GLI Determinado ≥ 110mg/dL 

CT Determinado Valor em mg/dL 

TG Determinado ≥ 150mg/dL 

LDL Determinado > 160mg/dL 

HDL Determinado < 50mg/dL para mulheres 

< 40mg/dL para homens 

Moleculares 

Polimorfismo do 

gene da ECA 

Determinado  Genótipo DD 

Genótipo DI 

Genótipo II 

Fonte: elaborado pela autora. 
CC: Circunferência de Cintura; cm: Centímetro; CT: Colesterol Total; ECA: Enzima Conversora de 
Angiotensina; HbA1c: Hemoglobina Glicada; GLI: Glicemia; HDL: Lipoproteína de Alta Densidade; 
IMC: Índice de Massa Corporal; Kg: Quilograma; Kg/m²: Quilograma por Metro Quadrado; LDL: 
Lipoproteína de Baixa Densidade; mg/dL: Miligrama por Decilitro; PGC: Percentual de Gordura 
Corporal; TG: Triglicerídeos. 
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Quadro 6. Classificação da síndrome metabólica e do risco cardiovascular. 

Categorias Variáveis Obtenção do dado Categorização 

SM 

 CC Medido  > 88cm para mulheres 

> 102cm para homens 

PAS e PAD Aferido  ≥ 130mmHg PAS 

≥ 85mmHg PAD 

GLI Determinado  ≥ 110mg/dL 

HDL Determinado < 50mg/dL para mulheres  

< 40mg/dL para homens 

TG Determinado  ≥ 150mg/dL 

RCV 

Idade Documento de 

identidade  

> 45 anos para mulheres 

> 40 anos para homens  

DM Autorreferido Sim  

Não 

Tabagismo Autorreferido Sim  

Não 

PAS  Aferido  > 140mmHg para mulheres 

> 130mmHg para homens 

PAD Aferido > 90mmHg para mulheres 

> 85mmHg para homens 

HDL Determinado < 49mg/dL para mulheres 

< 44mg/dL para homens 

LDL Determinado > 160mg/dL 

Fonte: elaborado pela autora. 
CC: Circunferência de Cintura; cm: Centímetro; DM: Diabetes Mellitus; GLI: Glicemia; HDL: 
Lipoproteína de Alta Densidade; LDL: Lipoproteína de Baixa Densidade; mg/dL: Miligrama por 
Decilitro; mmHg: Milímetro de Mercúrio; PAS: Pressão Arterial Sistólica; PAD: Pressão Arterial 
Diastólica; RCV: Risco Cardiovascular; SM: Síndrome Metabólica; TG: Triglicerídeos. 
 
4.8. Análises bioquímicas 
 

Para caracterização do perfil lipídico foi utilizada a I Diretriz Brasileira de Diagnóstico 

e Tratamento da Síndrome Metabólica(8) e para a avaliação da GLI e da HbA1c as 

recomendações da Sociedade Brasileira de Diabetes(38). Os métodos utilizados na análise 

foram: automação para a HbA1c, glicose oxidase colorimétrico para a GLI, enzimático 

colorimétrico para TG e CT, cálculo segundo fórmula de Friedewald/1972 para o LDL, e 

enzimático colorimétrico direto sem precipitação para o HDL. 

 



56 
 
 
 
4.9. Análises moleculares 
 

A extração do DNA do sangue periférico foi realizada no Laboratório de Análises 

Clínicas da UnB – FCE, com uso do kit PureLink® Genomic DNA MiniKit, da empresa 

Invitrogen (catálogo #k1820-02, lote #19339891). 

A genotipagem do polimorfismo da enzima conversora de angiotensina (ECA) foi 

realizada por reação em cadeia da polimerase (Polymerase Chain Reaction – PCR). Os 

iniciadores direto e reverso utilizados foram (5'-AGAGAGACTCAAGCACGCCC-3 'e 5'-

ACCCAAGTGCCAGTGATGTT-3'), respectivamente. A PCR do gene ECA compreendeu as 

seguintes etapas: desnaturação inicial a 95˚C por 5 minutos, 35 ciclos de desnaturação a 94˚C 

por 30 segundos, anelamento dos oligonucleotídeos a 64˚C por 30 segundos e extensão a 

72˚C por 30 segundos. Extensão final a 72˚C por 7 minutos. O produto desta PCR consistiu 

em fragmentos de DNA de 439pb (alelo D) e 727pb (alelo I), que foi visualizado em gel de 

agarose 3%, corado com brometo de etídio e visualizado sob transiluminação ultravioleta.  

 
4.10. Organização e análise dos dados  
 

Foi construído um banco de dados no Software Package for the Social Sciences 

(SPSS®) versão 20.0. Inicialmente foi realizada a análise estatística descritiva com cálculo de 

frequências simples, relativas, médias e desvio padrão. A avaliação da distribuição normal foi 

realizada por meio do teste de Kolmogorov-Smirnov.  

Como as variáveis apresentaram distribuição normal, uma análise bivariada foi 

desenvolvida para avaliar possíveis associações entre as variáveis independentes com a HAS, 

por meio de comparação de médias entre dois grupos (hipertensos e controles) realizada pelo 

teste t. Para comparação de médias entre três ou mais grupos utilizou-se ANOVA seguido 

pelo teste post hoc de Bonferroni. O teste do Qui-Quadrado foi adotado para verificar 

diferenças na proporção dos grupos segundo as categorias das variáveis independentes. O 

nível de significância considerado foi de 5%. 

A obtenção da frequência dos genótipos e alelos foi realizada através de contagem do 

gene. Posteriormente, a associação dos genótipos e alelos com a HAS foi realizada através do 

teste do Qui-Quadrado, tendo o Odds Ratio (OR) calculado. A aderência ao equilíbrio Hardy-

Weinberg para a frequência genotípica foi analisada pelo teste do Qui-Quadrado com um grau 

de liberdade.  

As variáveis que apresentaram significância estatística inferior a 0,20 (p<0,20) durante 

a análise bivariada foram consideradas como candidatas ao modelo final. Para elaboração do 
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modelo final utilizou-se a regressão logística binária. Foi estimada a OR, com nível de 

significância de 5% e o intervalo de confiança de 95%. O nível de significância considerado 

foi de p<0,05. 

 Na seleção do modelo final foi utilizada a estratégia passo a passo, com a inclusão de 

todas as variáveis selecionadas durante a análise bivariada em ordem decrescente de 

significância estatística. As variáveis que apresentaram p≥0,05 foram retiradas uma a uma do 

modelo e consideradas definitivamente excluídas. 

 
4.11. Preceitos éticos  
 

O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética com CAAE 50367215.5.0000.5553. Esta 

pesquisa faz parte do projeto “Abordagem das condições crônicas não transmissíveis na 

atenção primária à saúde” do Grupo de Pesquisa Saúde, Cuidado e Envelhecimento (GPeSEn) 

da FCE/UnB, após ter sido submetido ao Comitê de Ética em Pesquisa da Secretaria de Saúde 

do Distrito Federal para aprovação com parecer de número 1.355.211 (Anexo 2). 

Todos os participantes foram esclarecidos sobre os riscos e benefícios da pesquisa. 

Como houve uma coleta de sangue em veia periférica, os riscos eram mínimos, porém os 

idosos foram orientados sobre a possibilidade de ocorrer um pequeno incômodo de dor no 

momento de introdução da agulha para retirada de sangue e, eventualmente, da formação de 

um pequeno hematoma no local.  

Além disso, foi esclarecido aos idosos o objetivo da pesquisa cujos resultados 

destinar-se-iam à fundamentação de trabalho científico. Garantiu-se, também, o sigilo e o 

anonimato dos participantes em questão, com a substituição dos nomes por números de 

identificação no banco de dados que constou em cada instrumento de coleta de dados.  

Ao final, todos os participantes receberam cópia do resultado da densitometria óssea e 

dos exames laboratoriais. Aqueles participantes cujos exames apresentaram alterações foram 

orientados a agendar consulta com médico clínico na UBS nº 6. Também foi informado que 

os dados seriam arquivados pelos pesquisadores por cinco anos, e após este período seriam 

incinerados. 
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5. RESULTADOS 
 
5.1. Caracterização sociodemográfica, clínica e hábitos de vida dos idosos  
 

Os 140 idosos participantes deste estudo foram divididos em dois grupos: 

- Hipertensos (n=80): idosos com hipertensão arterial sistêmica (HAS); 

- Controle (n=60: idosos sem HAS. 

A maioria era do sexo feminino (76,4%), com idade entre 60 a 65 anos (50%), casados 

(54,3%), com ensino fundamental (62,9%), renda familiar ≤1 salário-mínimo (49,3%) e 

aposentados (61,4%). Ao comparar essas variáveis entre os grupos, vale destacar que a idade 

avançada e a aposentadoria foram significativamente associadas à HAS (p<0,05) (Tabela 1). 
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Tabela 1. Caracterização sociodemográfica dos idosos de acordo com os grupos de 

estudo. Brasília, 2020. (n=140)  

  

  
Grupos 

 

Total 

(n=140) 

Hipertensos  

(n=80) 

Controle 

(n=60) 

 

n % n % n % Valor 

P 

Sexo Feminino 107 76,4 63 78,8% 44 73,3% 0,291 

Masculino 33 23,6 17 21,2% 16 26,7% 
 

Idade (anos) 60 a 65 70 50,0 35 43,8% 35 58,3% 0,038 
66 a 70 33 23,6 19 23,8% 14 23,3% 

 

71 a 75 21 15,0 14 17,5% 7 11,7% 
 

> 75 16 11,4 12 15,0% 4 6,7% 
 

Estado civil Solteiro(a) 16 11,4 11 13,8% 5 8,3% 0,640 

Casado (a) 76 54,3 40 50,0% 36 60,0% 
 

Divorciado(a) 13 9,3 6 7,5% 7 11,7% 
 

Viúvo(a) 35 25,0 23 28,8% 12 20,0% 
 

Escolaridade Analfabeto 18 12,9 11 13,8% 7 11,7% 0,372 

EF 88 62,9 52 65,0% 36 60,0% 
 

EM 34 24,3 17 21,2% 17 28,3% 
 

Renda 

familiar 

≤ 1 SM 69 49,3 39 48,8% 30 50,0% 0,639 

2 a 3 SM 61 43,6 34 42,5% 27 45,0% 
 

≥4 SM 10 7,1 7 8,8% 3 5,0% 
 

Aposentado Não 54 38,6 23 28,8% 31 51,7% 0,005 

Sim 86 61,4 57 71,3% 29 48,3% 
 

Fonte: elaborado pela autora. 
EF: Ensino Fundamental; EM: Ensino Médio; SM: Salário-Mínimo (R$ 998,00). 
 

Em relação às variáveis clínicas no total da amostra, a média da pressão arterial 

sistólica (PAS) foi de 136 ± 19mmHg e a pressão arterial diastólica (PAD) foi de 82 ± 

13mmHg, sendo o tempo médio de HAS de 13,8 ± 9,2 anos, com uso de 3,1 ± 2,3 

medicamentos diários. A metade da amostra (50,0%) possuía diabetes mellitus (DM), sendo 

essa prevalência ainda maior nos controle (55,0%) do que nos hipertensos (53,8%). A respeito 

dos hábitos de vida, a maioria era não tabagista (92,9%), não etilista (96,4%), sedentária 

(70,0%) e com o sono normal (55,0%). Ao comparar essas variáveis entre os grupos ficou 
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evidente que o número de medicamentos foi maior entre o grupo dos hipertensos (p<0,000) 

(Tabela 2). 

 
Tabela 2. Caracterização clínica e hábitos de vida dos idosos de acordo com os grupos de 

estudo. Brasília, 2020. (n=140)  
  

Grupos 
 

Total 

(n=140) 

Hipertensos 

(n=80) 

Controle  

(n=60) 

Valor 

P 

PAS (mmHg) 136,0 ± 19,0 138,0 ± 18,0 134,0 ± 21,0 0,318 

PAD (mmHg) 82,0 ± 13,0 81,0 ± 11,0 84,0 ± 16,0 0,244 

Tempo HAS (anos) 13,8 ± 9,2 13,8 ± 9,2 - - 

Número de medicamentos 3,1 ± 2,3 4,0 ± 2,0 2,0 ± 2,0 <0,000 
DM Sim 

Não 

70 (50,0) 

70 (50,0) 

43 (53,8) 

37 (46,2) 

27 (45,0) 

33 (55,0) 

0,197 

 

Tabagismo Sim 10 (7,1) 6 (7,5) 4 (6,7) 0,562 

Não 130 (92,9) 74 (92,5) 56 (93,3) 
 

Etilismo Sim 5 (3,6) 1 (1,3) 4 (6,7) 0,107 

Não 135 (96,4) 79 (98,8) 56 (93,3) 
 

Sedentarismo Sim 98 (70,0) 57 (71,3) 41 (68,3) 0,425 

Não 42 (30,0) 23 (28,8) 19 (31,7) 
 

Sono Normal 77 (55,0) 43 (53,8) 34 (56,7) 0,432 

Dificuldade para 

dormir 

63 (45,0) 37 (46,3) 26 (43,3) 
 

Fonte: elaborado pela autora. 
DM: Diabetes Mellitus; PAS: Pressão Arterial Sistólica; PAD: Pressão Arterial Diastólica; mmHg: 
Milímetro de Mercúrio; HAS: Hipertensão Arterial Sistêmica. 
 
5.2. Perfil antropométrico e bioquímico dos idosos  
 

A prevalência de excesso de peso neste estudo foi de 75,0%, sendo significativamente 

maior entre o grupo de hipertensos (83,8%) e menor no grupo controle (63,3%) (p=0,002) 

(Figuras 12 e 13). 
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Figura 12. Composição corporal dos idosos do estudo. Brasília, 2020. (n=140)  

Fonte: elaborado pela autora. 
 

 
Figura 13. Composição corporal dos idosos de acordo com os grupos de estudo. Brasília, 

2020. (n=140)  

Fonte: elaborado pela autora. 
 

De acordo com as variáveis antropométricas, a média do índice de massa corporal 

(IMC) dos idosos foi de 30,6kg/m², percentual de gordura corporal (PGC) de 40,6% e 

circunferência de cintura (CC) de 98,9cm. Apesar de não apresentar diferença estatística, 

maior valor de CC foram observados nos idosos hipertensos. Os idosos do grupo dos 

hipertensos apresentaram maior PGC (42,1 ± 8,3) quando comparados com idosos do grupo 

controle (38,7 ± 7,4) (p=0,026). Observou-se também uma maior IMC no grupo dos idosos 

hipertensos (31,3 ± 4,3) (p=0,048) (Tabela 3). 
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Na análise dos parâmetros bioquímicos, verificou-se valores médios de hemoglobina 

glicada (HbA1c) de 6,3%, glicemia (GLI) de 120,8mg/dL, colesterol total (CT) de 

198,4mg/dL, triglicerídeos (TG) de 157,2mg/dL, lipoproteína de baixa densidade (Low 

Density Lipoprotein - LDL) de 118,6mg/dL e lipoproteína de alta densidade (High Density 

Lipoprotein – HDL) de 47,7mg/dL. Os idosos hipertensos apresentaram valores elevados de 

GLI (126,05 ± 61,43) e TG (160,63 ± 79,83), porém não demonstraram diferenças com as 

médias do grupo controle. Além disso, foram verificados no grupo controle maiores valores 

de colesterol total (204,20 ± 46,22) e de LDL (125,00 ± 42,98), também sem significâncias 

estatísticas (Tabela 3). 

Foram observados piores resultados no grupo dos hipertensos no que tange à HbA1c e 

ao HDL. Uma maior média de HbA1c (6,52%) foi verificada nos idosos hipertensos quando 

comparados ao grupo controle (6,13%) (p=0,006). Os hipertensos também apresentaram 

menor média de HDL (45,80 ± 10,91) do que o grupo controle (50,30 ± 11,13) (p=0,019) 

(Tabela 3).  

 
Tabela 3. Perfil antropométrico e bioquímico dos idosos de acordo com os grupos de 

estudo. Brasília, 2020. (n=140)  

  
  

Grupos 
 

Total (n=140) Hipertensos (n=80) Controle (n=60) 
 

M DP M DP M DP Valor P 

IMC (kg/m²) 30,60 4,90 31,30 4,30 29,60 5,50 0,048 
PGC (%) 40,60 8,00 42,10 8,30 38,70 7,40 0,026 
CC (cm) 98,90 12,20 100,30 11,80 97,10 12,70 0,928 

HbA1c (%) 6,30 1,50 6,52 1,74 6,13 1,17 0,006 
GLI (mg/dL) 120,80 58,80 126,05 61,43 113,87 54,90 0,084 

CT (mg/dL) 198,40 45,10 194,19 44,16 204,20 46,22 0,887 

TG (mg/dL) 157,20 81,70 160,63 79,83 152,68 84,71 0,821 

LDL (mg/dL) 118,60 42,20 113,92 41,39 125,00 42,98 0,835 

HDL (mg/dL) 47,70 11,10 45,80 10,91 50,30 11,13 0,019 

Fonte: elaborado pela autora. 
CC: Circunferência de Cintura; cm: Centímetro; CT: Colesterol Total; DP: Desvio Padrão; GLI: 
Glicemia; HbA1c: Hemoglobina Glicada; HDL: Lipoproteína de Alta Densidade; IMC: Índice de 
Massa Corporal; Kg/m²: Quilograma por Metro Quadrado; LDL: Lipoproteína de Baixa Densidade; 
M: Média; mg/dL: Miligrama por Decilitro; PGC: Percentual de Gordura Corporal; TG: 
Triglicerídeos. 
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5.3. Síndrome metabólica e risco cardiovascular dos idosos  
 

A prevalência de síndrome metabólica (SM) neste estudo foi de 67,9%, sendo 

significativamente maior entre o grupo de hipertensos (85,0%) e menor no grupo controle 

(45,0%) (p<0,000) (Figuras 14 e 15). 

 

Figura 14. Prevalência de síndrome metabólica dos idosos do estudo. Brasília, 2020. 

(n=140)  

Fonte: elaborado pela autora. 

 

Figura 15. Prevalência de síndrome metabólica dos idosos de acordo com os grupos de 

estudo. Brasília, 2020. (n=140)  

Fonte: elaborado pela autora. 
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67,9

32,1

Sim

Não

0,0

10,0

20,0

30,0

40,0

50,0

60,0

70,0

80,0

90,0

Hipertensos Controle

85,0

45,0

15,0

55,0

P
or

ce
nt

ag
em

Síndrome Metabólica

Sim

Não



65 
 
 
 
grupos de hipertensos quanto os do controle foram estratificados, na maioria, em moderado e 

elevado RCV. Nota-se que um elevado RCV foi encontrado em 42,5% dos hipertensos e 

35,0% dos controles. Por outro lado, os controles apresentaram uma maior prevalência de 

baixo RCV quando comparados com o grupo de hipertensos (p=0,027) (Figura 16 e 17). 

 

Figura 16. Estratificação do risco cardiovascular dos idosos do estudo. Brasília, 2020. 

(n=140)  

Fonte: elaborado pela autora. 

 

Figura 17. Estratificação do risco cardiovascular dos idosos de acordo com os grupos de 

estudo. Brasília, 2020. (n=140)  

Fonte: elaborado pela autora. 
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apresentaram um maior número de componentes do que os controles (p<0,000). No total de 

idosos, as variáveis mais alteradas foram a pressão arterial (PA) (80,7%), seguida da CC 

(77,9%) e da GLI (52,1%) (Tabela 4).  

Na análise dos componentes entre os grupos de estudo, notou-se que em ambos os 

grupos a CC foi a alteração mais prevalente, 82,5% e 71,7%, respectivamente. Os hipertensos 

apresentaram, ainda, maior prevalência de HDL alterado do que os controles (p=0,003) 

(Tabela 4).  

 
Tabela 4. Quantidade de componentes e componentes alterados da síndrome metabólica 

de acordo com os grupos de estudo. Brasília, 2020. (n=140)  

   Grupos  

 Total (n=140) Hipertensos (n=80) Controle (n=60)  

  n % n % n % Valor P 

Nº de 

componentes da 

SM 

0 1 0,7 - - 1 1,7 <0,000 
1 13 9,3 4 5,0 9 15,0  

2 31 22,1 8 10,0 23 38,3 
 

3 42 30,0 29 36,3 13 21,7 
 

4 41 29,3 29 36,3 12 20,0 
 

5 12 8,6 10 12,4 2 3,3 
 

Componente 

alterado 

TG 63 45,0 38 47,5 25 41,7 0,304 

PA 113 80,7 80 100,0 33 55,0 - 

GLI 73 52,1 43 53,8 30 50,0 0,394 

HDL 71 50,7 49 61,3 22 36,7 0,003 

CC 109 77,9 66 82,5 43 71,7 0,093 

Fonte: elaborado pela autora. 
CC: Circunferência de Cintura; GLI: Glicemia; HDL: Lipoproteína de Alta Densidade; PA: Pressão 
Arterial; SM: Síndrome Metabólica; TG: Triglicerídeos. 
 
 De acordo com o Escore de Risco de Framingham (ERF), todos os participantes 

apresentaram o componente idade alterado, devido ao fato de os participantes serem idosos. O 

segundo componente mais alterado foi a PA (55,7%), seguido do DM (50,0%) e do HDL 

(49,3%). No grupo de idosos hipertensos a PA foi o fator de risco (FR) mais prevalente 

(63,8%) e nos controles foram o DM e a PA, com 45,0% cada um. O HDL e a PA foram os 

FR mais significativos associados ao grupo de hipertensos (p<0,05). Além disso, a pontuação 

do ERF foi mais alta (11,7 ± 2,6) nos hipertensos do que nos controles (10,3 ± 3,5) (p=0,019) 

(Tabela 5). 
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Tabela 5. Componentes alterados e pontuação do Escore de Risco de Framingham de 

acordo com os grupos de estudo. Brasília, 2020. (n=140)  

  
  

Grupos 
 

 
Total (n=140) Hipertensos (n=80) Controle (n=60) 

 

n % n % n % Valor P 

FR 

Idade 140 100,0 80 100,0 60 100,0 - 

LDL 22 15,7 11 13,8 11 18,3 0,306 

HDL 69 49,3 47 58,8 22 36,7 0,011 
PA 78 55,7 51 63,8 27 45,0 0,021 
DM 70 50,0 43 53,8 27 45,0 0,197 

Tabagismo 10 7,1 6 7,5 4 6,7 0,562 

ERF 11,1 ± 3,1 11,7 ± 2,6 10,3 ± 3,5 0,019 

Fonte: elaborado pela autora. 
DM: Diabetes Mellitus; ERF: Escore de Risco de Framingham; FR: Fator de Risco; HDL: 
Lipoproteína de Alta Densidade; LDL: Lipoproteína de Baixa Densidade; PA: Pressão Arterial. 
 
 Ao analisar as médias das variáveis antropométricas e clínicas dos idosos de acordo 

com o RCV, verificou-se que os hipertensos com baixo RCV apresentaram maior PGC 

(p=0,002). Nos hipertensos com moderado RCV, o IMC (p=0,001), o PGC (p=0,003) e a CC 

(p=0,025) foram significativamente maiores, quando comparados ao grupo controle. Já nos 

hipertensos com elevado RCV, a HbA1c (p=0,019) e a GLI (p=0,002) foram mais elevadas do 

que as do grupo controle (Tabela 6). 
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Tabela 6.  Médias das variáveis antropométricas e clínicas pela estratificação do risco cardiovascular de acordo com os grupos de 
estudo. Brasília, 2020. (n=140)  

 
Baixo Moderado Elevado 

 
Hipertensos Controle Valor P Hipertensos Controle Valor P Hipertensos Controle Valor P 

IMC (kg/m²) 27,6 ± 4,3 30,2 ± 4,6 0,244 30,9 ± 4,1 26,8 ± 4,5 0,001 32,4 ± 4,3 31,8 ± 6,0 0,705 

PGC (%) 45,7 ± 0,7 39,8 ± 4,3 0,002 44,1 ± 8,7 36,3 ± 7,5 0,003 39,9 ± 7,7 40,1 ± 8,3 0,930 

CC (cm) 95,0 ± 0,7 95,0 ± 7,0 0,908 101,0 ± 10,0 96,0 ± 9,0 0,025 99,0 ± 11,0 102,0 ± 14,0 0,459 

HbA1c (%) 5,4 ± 0,4 5,9 ± 0,6 0,074 6,1 ± 1,2 6,1 ± 1,2 0,969 7,1 ± 2,1 6,2 ± 1,3 0,019 
GLI (mg/dL) 92,6 ± 14,7 99,4 ± 28,6 0,478 118,3 ± 54,1 125,7 ± 80,2 0,696 141,0 ± 70,9 111,8 ± 29,4 0,002 
CT (mg/dL) 183,6 ± 48,2 198,1 ± 38,4 0,529 191,1 ± 39,3 204,4 ± 54,9 0,316 199,6 ± 49,2 208,5 ± 42,6 0,337 

TG (mg/dL) 159,5 ± 126,2 128,3 ± 91,3 0,598 152,0 ± 62,5 154,4 ± 87,6 0,907 170,9 ± 89,5 169,2 ± 75,4 0,515 

LDL (mg/dL) 100, 9 ± 45,1 122,5 ± 40,7 0,382 109,9 ± 38,2 123,8 ± 46,9 0,237 124,0 ± 39,6 127,7 ± 41,6 0,745 

HDL (mg/dL) 55,0 ± 3,6 55,8 ± 12,4 0,805 49,2 ± 10,1 49,5 ± 11,7 0,925 41,5 ± 7,1 46,8 ± 7,6 0,643 

Fonte: elaborado pela autora. 
CC: Circunferência de Cintura; cm: Centímetro; CT: Colesterol Total; GLI: Glicemia; HbA1c: Hemoglobina Glicada; HDL: Lipoproteína de Alta Densidade; 
IMC: Índice de Massa Corporal; Kg/m²: Quilograma por Metro Quadrado; LDL: Lipoproteína de Baixa Densidade; mg/dL: Miligrama por Decilitro; PGC: 
Percentual de Gordura Corporal; TG: Triglicerídeos. 
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5.4. Polimorfismo de inserção e deleção do gene da enzima conversora de 

angiotensina 
 

As distribuições dos alelos do polimorfismo de inserção e deleção do gene da enzima 

conversora de angiotensina (ECA) estão em equilíbrio de Hardy-Weinberg (x2= 1,09; 

p=0,295). O genótipo mais presente nos idosos foi o DD (47,2%), seguido pelo DI (45,7%) e 

II (7,1%). Ressaltou-se que no grupo dos hipertensos o genótipo DI prevaleceu (56,2%), 

enquanto que nos controles foi o DD (66,6%) (p<0,000), demonstrando uma associação entre 

os genótipos da ECA e da HAS (Tabela 7). 

 
Tabela 7. Frequência genotípica e alélica do polimorfismo de inserção e deleção do gene 
da enzima conversora de angiotensina de acordo com os grupos de estudo e associação 
com a hipertensão arterial sistêmica. Brasília, 2020. (n=140)  
   Grupos  

    Total (n=140) Hipertensos (n=80) Controle (n=60) 
 

  n (%) n (%) n (%) Valor P 

Genótipo  

DD 66 (47,20) 26 (32,50) 40 (66,60) <0,000 
DI 64 (45,70) 45(56,20) 19 (31,70) 

 

II 10 (7,10) 9 (11,30) 1(1,70) 
 

Alelo 
D 130 (0,70) 71 (0,61) 59 (0,82) 

 

I 74 (0,30) 54 (0,39) 20 (0,18) 
 

Fonte: elaborado pela autora. 
 
 Na análise do risco, observou-se que os genótipos DD e DI foram significativamente 

associados à HAS. Cabe ressaltar que idosos com genótipo DI demonstraram um risco 2,77 

vezes maior de apresentarem HAS, quando comparados aos idosos do grupo controle 

(p=0,004). Ainda, quando analisados em conjunto os genótipos DD + DI, esse risco aumenta 

em 4,15 vezes (p<0,000) (Tabela 8). 

 
Tabela 8. Odds ratio e intervalo de confiança da hipertensão arterial sistêmica de acordo 
com os genótipos do polimorfismo de inserção e deleção do gene da enzima conversora 
de angiotensina. Brasília, 2020. (n=140)  

Genótipo OR IC 95% Valor P 

DD 0,24 0,11 - 0,49 <0,000 
DI 2,77 1,37 - 5,59 0,004 
II 7,47 0,92 - 60,74 0,059 

DD + DI 4,15 2,03 - 8,46 <0,000 

Fonte: elaborado pela autora. 
IC: Intervalo de Confiança; OR: Odds Ratio. 
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Para comparação das variáveis antropométricas e clínicas, os idosos foram divididos 

em dois grupos: DD e DI + II. Assim, foi possível observar que no grupo dos hipertensos, o 

IMC foi significativamente maior nos idosos com genótipo DD (p=0,002). Por outro lado, no 

grupo controle, idosos com genótipo DD apresentaram elevados níveis de HbA1c (p=0,001) e 

GLI (p=0,014). Apesar da PCG não ter apresentado diferença estatística significativa, é 

importante evidenciar que a totalidade da amostra apresentou elevados valores (Tabela 9). 

 
Tabela 9. Variáveis antropométricas e clínicas pelos genótipos DD x DI/II do 

polimorfismo de inserção e deleção do gene da enzima conversora de angiotensina de 

acordo com os grupos de estudo. Brasília, 2020. (n=140)  
 

Grupos  
 

Hipertensos (n=80) Controle (n=60)  
 

DD DI + II Valor P DD DI + II Valor P 

IMC (kg/m²) 33,6 ± 4,5 30,1 ± 3,8 0,002 29,1 ± 5,1 30,3 ± 6,1 0,894 

PGC (%) 44,0 ± 6,8 41,0 ± 8,8 0,365 38,2 ± 7,6 39,4 ± 7,0 0,614 

CC (cm) 100,4 ± 11,4 99,6 ± 9,4 0,620 95,7 ± 9,8 101,1 ± 12,2 0,693 

HbA1c (%) 6,4 ± 1,6 6,5 ± 1,8 0,194 6,2 ± 1,3 5,8 ± 0,4 0,001 
GLI (mg/dL) 127,9 ± 63,9 125,1 ± 60,7 0,845 121,7 ± 65,1 98,1 ± 16,0 0,014 
CT (mg/dL) 192,8 ± 46,6 194,8 ± 43,3 0,328 203,4 ± 45,8 205,7 ± 48,0 0,625 

TG (mg/dL) 157,5 ± 88,0 162,1 ± 76,3 0,788 149,0 ± 74,9 160,0 ± 103,2 0,079 

LDL (mg/dL) 115,1 ± 39,0 115,5 ± 40,1 0,968 122,2 ± 42,7 131,4 ± 44,1 0,474 

HDL (mg/dL) 46,4 ± 11,9 46,3 ± 8,4 0,430 50,7 ± 10,8 49,3 ± 11,8 0,749 

PAS (mmHg) 141,7 ± 18,9 136,7 ± 17,0 0,538 132,8 ± 23,2 138,9 ± 15,3 0,122 

PAD (mmHg) 80,2 ± 10,7 81,2 ± 11,7 0,909 81,3 ± 16,5 89,6 ± 11,7 0,151 

Fonte: elaborado pela autora. 
CC: Circunferência de Cintura; cm: Centímetro; CT: Colesterol Total; GLI: Glicemia; HbA1c: 
Hemoglobina Glicada; HDL: Lipoproteína de Alta Densidade; IMC: Índice de Massa Corporal; 
Kg/m²: Quilograma por Metro Quadrado; LDL: Lipoproteína de Baixa Densidade; mg/dL: Miligrama 
por Decilitro; mmHg: Milímetro de Mercúrio; PAD: Pressão Arterial Diastólica; PAS: Pressão 
Arterial Sistólica; PGC: Percentual de Gordura Corporal; TG: Triglicerídeos. 
 
 Na análise da SM e do RCV de acordo com os genótipos do polimorfismo I/D do gene 

da ECA, não foram observadas associações estatísticas. Apesar de não apresentar 

significância, vale ressaltar que os idosos com genótipos DI + II apresentaram maior 

prevalência de SM, aumentando assim, o risco de HAS (Tabela 10). 
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Tabela 10. Síndrome metabólica e risco cardiovascular pelos genótipos DD x DI/II do polimorfismo de inserção e deleção do gene da 

enzima conversora de angiotensina de acordo com os grupos de estudo. Brasília, 2020. (n=140)  

 
Grupos 

 
Hipertensos (n=80) Controle (n=60) 

  DD DI + II OR IC 95% Valor P DD DI + II OR IC 95% Valor P 

SM 
          

Sim 21 (80,8) 47 (87,0) 1,18 0,71 - 1,96 0,336 17 (42,5) 10 (50,0) 1,22 0,59 - 2,49 0,391 

Não 5 (19,2) 7 (13,0) - - - 23 (57,5) 10 (50,0) - - - 

RCV 
          

Baixo 2 (7,7) 4 (7,4) - - - 10 (25,0) 6 (30,0) - - - 

Moderado 11(42,3) 29 (53,7) 1,58 0,61 - 4,06 0,341 16 (40,0) 7 (35,0) 0,80 0,26 - 2,46 0,375 

Elevado 13 (50,0) 21 (38,9) 0,63 0,24 - 1,63 0,939 14 (35,0) 7 (35,0) - - - 

Fonte: elaborado pela autora. 
IC: Intervalo de Confiança; OR: Odds Ratio; RCV: Risco Cardiovascular; SM: Síndrome Metabólica. 
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 O ERF não foi associado aos genótipos do polimorfismo I/D do gene da ECA. No 

grupo dos hipertensos, os idosos DD apresentaram uma média de ERF de 12,5 ± 2,6 pontos, 

enquanto aqueles DI + II com 11,3 ± 2,5 pontos (p=0,064). Já no grupo controle, os idosos 

com DD tiveram média de 10,0 ± 3,5 pontos de ERF e os DI+II com 11,0 ± 3,6 pontos 

(p=0,621) (Figura 18). 

 

 

Figura 18. Pontuação do Escore de Risco de Framingham pelos genótipos DD x DI/II do 

polimorfismo de inserção e deleção do gene da enzima conversora de angiotensina de 

acordo com os grupos de estudo. Brasília, 2020. (n=140)  
Fonte: elaborado pela autora. 
ERF: Escore de Risco de Framingham. 
 
5.5. Regressão logística para predição da hipertensão arterial sistêmica em idosos  
 

Para analisar a relação entre as possíveis variáveis preditivas e a HAS, sete variáveis 

foram selecionadas para análise de regressão logística no modo stepwise, sendo elas: SM, 

RCV elevado, obesidade, HDL alterado, HbA1c aumentada, alelo D e CC aumentada. 

Inicialmente, foi realizada uma análise univariada estimando-se o risco odds ratio (OR) de 

cada variável selecionada para o modelo (Tabela 11). 
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Tabela 11. Odds ratio e intervalo de confiança de 95% das variáveis selecionadas para o 

modelo de predição da hipertensão arterial sistêmica em idosos. Brasília, 2020. (n=140)  

  Análise univariada 

 
OR IC 95% Valor P 

SM 6,92 3,12 - 15,36 <0,000 
RCV elevado 1,20 0,79 - 1,80 0,195 

Obesidade 1,45 0,94 - 2,22 0,085 

HDL alterado 2,73 1,36 - 5,45 0,003 

HbA1c aumentada 1,06 0,72 - 1,55 0,451 

Alelo D 2,24 1,47 - 3,41 <0,000 
CC aumentada 1,86 0,83 - 4,16 0,093 

Fonte: elaborado pela autora. 
CC: Circunferência de Cintura; HbA1c: Hemoglobina Glicada; HDL: Lipoproteína de Alta Densidade; 
IC: Intervalo de Confiança; OR: Odds Ratio; RCV: Risco Cardiovascular; SM: Síndrome Metabólica. 
 

No modelo inicial de regressão logística foram testadas todas as variáveis selecionadas 

e observou-se que apenas a SM e o alelo D permaneceram significativamente associados à 

HAS nos idosos. Verificou-se que a SM aumentou 7,6 vezes o risco de HAS, enquanto os 

idosos com alelo D apresentaram um risco 3,19 vezes maior de desenvolver a HAS (Tabela 

12). 

 
Tabela 12. Modelo inicial de regressão logística para as variáveis preditoras da 

hipertensão arterial sistêmica em idosos. Brasília, 2020. (n=140)  

  
B EP Wald Valor P OR 

95% IC para OR 

Inferior Superior 

SM 2,040 ,636 10,280 ,001 7,691 2,210 26,766 

RCV elevado ,068 ,454 ,023 ,881 1,071 ,439 2,609 

Obesidade ,247 ,558 ,196 ,658 1,280 ,429 3,822 

HDL alterado ,367 ,461 ,635 ,426 1,444 ,585 3,563 

HbA1c aumentada ,347 ,448 ,600 ,438 1,415 ,588 3,403 

Alelo D 1,163 ,414 7,890 ,005 3,199 1,421 7,200 

CC aumentada ,837 ,687 1,486 ,223 2,310 ,601 8,879 

Constante -2,725 ,919 8,787 ,003 ,066 
  

Fonte: elaborado pela autora. 
B: Coeficiente B; CC: Circunferência de Cintura; EP: Erro Padrão; HbA1c: Hemoglobina Glicada; 
HDL: Lipoproteína de Alta Densidade; IC: Intervalo de Confiança; OR: Odds Ratio; RCV: Risco 
Cardiovascular; SM: Síndrome Metabólica; Wald: Teste de Wald.  
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Após o ajuste das variáveis, o modelo final de regressão logística para predição da 

HAS em idosos foi apresentado na Tabela 13. O risco da SM foi ajustado para 6,17 (p=0,000) 

e do alelo D para 3,60 vezes (p=0,001). 

 
Tabela 13. Modelo final de regressão logística para as variáveis preditoras da 

hipertensão arterial sistêmica em idosos. Brasília, 2020. (n=140)  

 
     

95% IC para OR 

 B EP Wald Valor P OR Inferior Superior 

SM 1,820 ,424 18,419 ,000 6,172 2,688 14,170 

Alelo D 1,283 ,394 10,632 ,001 3,609 1,669 7,806 

Constante -1,520 ,315 23,234 ,000 ,219   

Fonte: elaborado pela autora. 
B: Coeficiente B; EP: Erro Padrão; IC: Intervalo de Confiança; OR: Odds Ratio; SM: Síndrome 
Metabólica; Wald: Teste de Wald. 
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6. DISCUSSÃO 
 

Os resultados deste estudo serão discutidos de acordo com as seguintes etapas: 

- Fatores sociodemográficos, clínicos e hábitos de vida relacionados à hipertensão 

arterial sistêmica; 

- Fatores antropométricos e bioquímicos relacionados à hipertensão arterial sistêmica; 

- Influência da síndrome metabólica e do risco cardiovascular na hipertensão arterial 

sistêmica; 

- Polimorfismo de inserção e deleção do gene da enzima conversora de angiotensina na 

hipertensão arterial sistêmica. 

 
6.1. Fatores sociodemográficos, clínicos e hábitos de vida relacionados à hipertensão 

arterial sistêmica 

 
O perfil dos idosos deste estudo revelou maior prevalência do sexo feminino, idade 

entre 60 a 65 anos, casados, com ensino fundamental, renda familiar ≤1 salário-mínimo e 

aposentados, demonstrando que o avançar da idade e a aposentadoria possuem implicações 

significativas para o diagnóstico de hipertensão arterial sistêmica (HAS).  

Este estudo foi realizado em uma Unidade Básica de Saúde (UBS) onde o sexo 

feminino é mais assistido pela Estratégia Saúde da Família (ESF). Isso se deve ao fato de que 

as mulheres, pelos atributos sociais e fisiológicos, buscam mais os serviços de saúde do que 

os homens(79). Enfatiza-se que um estudo conduzido no Paraná, com 1.062 idosos, apontou 

que as mulheres idosas e aqueles que possuem mais de 75 anos compõem o perfil dos mais 

vulneráveis, com maiores demandas sociais, físicas e psicológicas(80). 

Outras pesquisas também evidenciaram que a idade é um dos principais fatores 

relacionados (FR) ao diagnóstico de HAS(37,81–83). Resultados de outra pesquisa conduzida 

no Ceará, com 372 idosos, identificou uma relação significante entre a HAS com a idade 

avançada e aposentadoria(84), corroborando o presente estudo. No cenário internacional, no 

Vietnã, foi identificada, em 354 idosos, uma associação significativa entre maiores faixas 

etárias e o diagnóstico de HAS(85). 

Um estudo epidemiológico realizado com 387 idosos em Minas Gerais associou o fato 

de o idoso não ter companheiro com uma maior chance de desenvolver a HAS. Além disso, 

não identificou diferença significativa entre o diagnóstico da HAS com a renda individual 

mensal ≤1 salário-mínimo e com a aposentadoria(24).  
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Sabe-se que a aposentadoria é uma importante mudança no curso de vida que 

influencia no risco de desenvolver doenças crônicas não transmissíveis (DCNT), 

principalmente pela falta de atividades físicas. Em uma pesquisa realizada na China, com 

26.190 indivíduos, > 35 anos e < 70 anos, por meio dos dados do Chinese Health Nutrition 

Survey foi detectado que o período maior de um ano de aposentadoria resultou em elevados 

valores de pressão arterial sistólica (PAS) e de pressão arterial diastólica (PAD)(86). 

Outro resultado encontrado foi o de que a metade da amostra possuía diabetes mellitus 

(DM). Um estudo conduzido com idosos de uma equipe da ESF do Rio Grande do Sul 

identificou prevalência de DM em 23,5% da amostra, sendo maior nos portadores de doença 

cardiovascular (DCV)(87). Um outro estudo, também realizado com idosos, em Pernambuco, 

evidenciou prevalência de DM (28,2%), menor do que aqui encontrada(88). 

Dos idosos que participaram deste estudo, a maioria possuía no mínimo o nível 

fundamental de escolaridade. Os idosos do grupo de hipertensos utilizavam 4,0 ± 2,0 

medicamentos diários, uma média maior que a do grupo controle, que pode ser justificada 

pelo tratamento farmacológico da HAS. 

Em um estudo na Paraíba, com 806 idosos, constatou-se que idosos com menos de 08 

anos de estudo possuíam risco 74,2% maior de terem o diagnóstico de HAS do que os idosos 

com mais de 08 anos de estudo. E 44% dessa mesma amostra realizava o controle da doença, 

sendo que o tratamento foi significativamente associado ao maior tempo de estudo(83). Um 

outro estudo nacional, conduzido com 4.148 idosos, comprovou que 47,3% dos participantes 

com HAS realizavam o controle da DCNT com o uso de medicamentos anti-

hipertensivos(89).  

Já uma pesquisa realizada com 239 idosos em São Paulo, que são usuários de um 

plano de saúde suplementar, expôs que 97,1% deles utilizavam medicamentos, com uma 

média de 5,8 medicamentos. As principais classes de fármacos foram para o aparelho 

cardiovascular, que visam tratar a HAS, DM e dislipidemias(90). Outro estudo no Brasil 

indicou uma média ainda maior de quantidade de fármacos utilizados pelos hipertensos (8,0 ± 

2,3), sendo 50,2% para tratar DCV(91). 

Quanto aos hábitos de vida, nesta amostra, os hipertensos eram não tabagistas, não 

etilistas e sedentários. Um estudo conduzido com homens idosos hipertensos no Rio Grande 

do Norte evidenciou um perfil semelhante ao aqui encontrado, pois 91,2% negou tabagismo e 

77,9% negou etilismo, entretanto a maioria praticava exercício físico (52,9%)(92). Uma 
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pesquisa no Maranhão evidenciou o sedentarismo em 52,2% da população idosa assistida em 

uma UBS(93), corroborando o resultado que aqui foi demonstrado. 

Apesar de o sono não ter sido considerado uma variável expressiva para a HAS neste 

estudo, elevado número de idosos relatou ter dificuldade para dormir. Um estudo conduzido 

com 280 hipertensos em Santa Catarina verificou o predomínio da qualidade ruim do sono e 

referiu a alta associação entre qualidade ruim de sono e HAS(94). Outra uma pesquisa 

realizada com indivíduos obesos, com pressão arterial (PA) casual de 140/90mmHg e sem 

comorbidades demonstrou que, quando assintomáticos, mas com apneia obstrutiva do sono de 

moderada à grave, apresentam maiores valores de PAS e PAD nas 24 horas quando 

comparados àqueles com apneia obstrutiva do sono ausente/leve(95). 

Assim, neste estudo, somente a idade, a aposentadoria e o número de medicamentos 

influenciaram na HAS em idoso. Apesar disso, reforça-se que, o ideal para prevenir a 

ocorrência ou o agravamento da HAS, é que a adoção de hábitos saudáveis deve acontecer 

desde a juventude, principalmente o combate ao sedentarismo, etilismo e tabagismo, que são 

FR que influenciam diretamente na HAS(7). 

 
6.2. Fatores antropométricos e bioquímicos relacionados à hipertensão arterial 

sistêmica 

 
Os resultados deste estudo revelaram que os idosos foram classificados com excesso 

de peso, sendo essa prevalência ainda maior nos hipertensos. É importante evidenciar que a 

média do percentual de gordura corporal (PGC) foi alta e a amostra classificada em 

sobrepeso/obesidade. Além disso, os idosos hipertensos apresentaram maiores percentuais de 

gordura corporal (PGC) e índices de massa corporal (IMC). Um estudo conduzido em São 

Paulo com 955 idosos identificou melhores valores de IMC (27,75 kg/m²) e circunferência da 

cintura (CC) (97,07 cm)(96), em relação ao apresentado nessa amostra estudada. Já no Paraná, 

em uma pesquisa realizada com adultos e idosos hipertensos, as médias identificadas de IMC 

(29,60 kg/m²), PGC (40,36%) e CC (101,60 cm) são semelhantes ao nosso estudo(97). Outra 

pesquisa realizada com 408 adultos do Paraná evidenciou uma associação significativamente 

estatística entre o IMC e o diagnóstico de HAS(98), legitimando o que aqui foi encontrado.  

Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), a obesidade pode ser compreendida 

como um agravo de caráter multifatorial decorrente do balanço energético positivo, o qual 

favorece o acúmulo de gordura associado a complicações metabólicas, como aumento da PA, 
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dos níveis de colesterol total (CT) e triglicerídeos (TG) sanguíneos e resistência à 

insulina(99). 

O excesso de peso tornou-se uma preocupação crescente em todas as idades. Sabe-se 

que a prevalência de HAS aumenta em pacientes com sobrepeso e obesidade e que a 

gravidade da DCNT está diretamente relacionada com a gordura, predominantemente 

abdominal(100). Além disso, o aumento da gordura abdominal está associado a maior 

prevalência de desarranjos metabólicos, hormonais, inflamatórios e hemodinâmicos que, 

quando associados, implicam em maior acometimento da microvasculatura e impacto 

negativo sobre os órgãos-alvo, coração e rins(101).  

Por  ser o envelhecimento humano acompanhado da diminuição da densidade óssea, 

da massa muscular, da quantidade de água corporal e da mudança na redistribuição da gordura 

corporal, o IMC não deve ser usado isoladamente para determinar o estado nutricional dos 

idosos(102). Neste caso, a CC é o preditor mais confiável de obesidade relacionado a HAS em 

adultos de meia idade e idosos do que o IMC (103). Para determinar a composição corporal de 

obesos, o exame de Absorciometria de Raios X de Dupla Energia (DEXA) é considerado o 

padrão de referência para a avaliação da composição corporal, visto que a técnica do DEXA é 

baseada na divisão do corpo em três níveis: mineral-ósseo, massa magra e massa gorda, 

possibilitando a aferição dos tecidos(104).  

Um estudo realizado na China com indivíduos entre 40 a 79 anos analisou a HAS 

relacionada à obesidade e à HAS isolada e as prevalências encontradas foram de 22,8% a 

57,4% respectivamente. Os participantes com HAS relacionada à obesidade apresentaram, 

ainda, elevados valores de TG e lipoproteína de baixa densidade (Low Density Lipoprotrein – 

LDL), DM e hiperucemia. Além disso, as anormalidades cardiometabólicas também foram 

mais graves nos que apresentaram a HAS relacionada à obesidade(105).  

A obesidade aumenta significativamente o risco de surgimento de DM tipo 2. Ocorre, 

também, que o IMC aumentado influencia negativamente nos níveis glicêmicos, 

dislipidêmicos e na prevalência da HAS(99). Sendo assim, recomenda-se a perda de peso, que 

melhora os níveis pressóricos, LDL, TG e glicemia (GLI), retardando até mesmo o 

aparecimento do DM(106). 

Em relação às variáveis bioquímicas, a análise deste estudo revelou que, no que tange 

à hemoglobina glicada (HbA1c) e à lipoproteína de alta densidade (High Density Lipoprotein 

– HDL), os hipertensos apresentaram piores resultados, em relação aos controle. Um estudo 

tipo caso controle, realizado com 340 indivíduos, separou os grupos em pacientes (caso) que 
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faziam acompanhamento cardiológico regular e indivíduos (controle) sem acompanhamento 

cardiológico de rotina, sendo que os pacientes apresentaram níveis reduzidos de HDL e 

elevados de GLI em relação aos controles(107). 

É importante ressaltar que a HbA1c indica o percentual de hemoglobina que se 

encontra ligada à glicose e reflete os níveis médios de GLI ocorridos dos últimos dois a três 

meses. A taxa é utilizada para acompanhar e estratificar o controle metabólico(108). Níveis 

glicêmicos persistentemente elevados são danosos ao organismo, o descontrole prolongado 

resulta em complicações, tais como danos em diversos tecidos, perda da função ou falência de 

vários órgãos(109). 

Outros efeitos metabólicos desfavoráveis da obesidade são a diminuição do HDL, a 

alteração das subfrações dos lipídeos e aumento da concentração das frações pró-

aterogênicas(110). As propriedades protetoras do HDL são bem conhecidas. Além de 

participar do transporte inverso de colesterol para sua eliminação hepática, as partículas de 

HDL possuem propriedades antioxidantes, anti-inflamatórias e antitrombóticas que protegem 

contra o desenvolvimento de aterosclerose e DCV(111).  

Frente à importância do HDL neste contexto, deve-se atentar que o tratamento 

medicamentoso, que pode aumentá-lo entre 15 a 35%(111), deve ser associado ao tratamento 

não medicamentoso, como dieta rica em cereais integrais, frutas, vegetais e elevada proporção 

de gordura monoinsaturada em relação às saturadas, que melhora o perfil lipídico de pacientes 

com risco cardiovascular (RCV) elevado (112). Ressalta-se que, para cada aumento de 1% no 

HDL, ocorre redução de 3% nas taxas de mortalidade por DCV(113). Além disso, o HDL 

elevado é capaz de impedir a progressão da placa aterosclerótica, ao mesmo tempo, em que 

estimula sua regressão(114). 

 
6.3. Influência da síndrome metabólica e do risco cardiovascular na hipertensão 

arterial sistêmica 

 
A prevalência de síndrome metabólica (SM) neste estudo foi considerada alta (67,9%), 

sendo significativamente maior entre o grupo de hipertensos. Além disso, identificou-se que 

os hipertensos apresentaram um maior número de componentes do que os idosos do grupo 

controle. É importante evidenciar que a pressão arterial elevada ou tratamento farmacológico 

da hipertensão representam um dos componentes da SM, então todos os indivíduos do grupo 

caso já possuíam um componente.  Na amostra total, a PA foi o componente da SM mais 
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alterado, seguido pela CC, GLI, HDL e TG. Os hipertensos apresentaram, ainda, maior 

prevalência de HDL alterado em relação aos controles. 

Em um estudo realizado em Cuiabá com 120 adultos hipertensos, a prevalência de SM 

foi de 70,8%, sem diferença significativa entre adultos e idosos(115). No Rio Grande do Sul, 

a prevalência de SM em 485 idosos foi de 61,2%, sendo que o componente mais alterado foi a 

PA (81,3%), e o menos alterado foi o TG (48,2%)(116). Em Goiânia, dentre os idosos, foi 

encontrada uma prevalência de 58,65%, cujo componente mais alterado também foi a 

PA(117), validando este estudo. No Paraná, a SM foi diagnosticada em 51,6% dos idosos, 

sendo que as idosas apresentaram maior prevalência da SM e dos componentes CC e HDL 

alterados em relação aos homens(118). No Piauí, a prevalência de SM em indivíduos que 

frequentam o Centro de Convivência para Idosos foi de 45,45%, sendo que 97,% 

apresentaram alteração de PA, 95% do HDL, 87,5% da CC, 45% do TG e 30,0% de 

GLI(119). No Rio Grande do Norte, a prevalência de SM em idosos institucionalizados foi de 

29,2% e o HDL (63,9%) foi o componente mais alterado(120).  

O diagnóstico de SM em idosos é uma das condições mais associada aos eventos 

cardiovasculares que possuem impacto na morbimortalidade(121). Além de impor limitações 

que repercutem intensamente na qualidade de vida e no surgimento de condições crônicas 

associadas, compromete a função cognitiva, especialmente naqueles que possuem nível alto 

de inflamação(122). Os critérios diagnósticos da SM são baseados no princípio de que seus 

FR podem aumentar o risco para doença arterial coronariana (DAC) e doença aterosclerótica. 

Entre eles, é importante destacar o HDL, que em baixa concentração tem sido considerado um 

FR independente para a SM e DCV(123). 

Admite-se que dentre os FR para HAS destacam-se o excesso de peso e o 

sedentarismo, que podem ser agravados ainda mais pela presença de dislipidemia, obesidade 

abdominal, intolerância à glicose e DM(7). O indivíduo que possui SM, mas que não tem 

HAS, apresenta, pelo menos, alteração em três dos quatro possíveis FR da SM, que são: TG, 

HDL, GLI e CC. Logo, o portador de SM pode manifestar todos os FR para a HAS.   

Neste estudo, mediante a análise multivariada, a SM apresentou um valor preditivo 

significativo para HAS no idoso, aumentando o risco em até seis vezes. Ao identificar o risco 

de desenvolver HAS advindo da SM pode-se refletir nas ações de cuidado no contexto da 

atenção primária à saúde (APS). Cabe ressaltar que, baseado nos resultados deste estudo, a 

SM influencia diretamente no diagnóstico da HAS no idoso. Contudo, fatores como o DM e 
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HDL (critérios da SM) devem ser considerados, uma vez que se revelaram como elementos de 

destaque no contexto da SM e do RCV. 

Em relação ao RCV, neste estudo, a maioria dos idosos foi classificada com moderado 

risco. Conforme esperado, os controles apresentaram uma maior prevalência de baixo RCV ao 

comparar com o grupo de hipertensos. O HDL e a PA foram os componentes do Escore de 

Risco de Framingham (ERF) significativamente associados ao grupo de hipertensos, sendo 

que a pontuação do ERF foi mais alta nos hipertensos do que nos controles.  

Conforme exposto acima, o HDL e valores pressóricos foram os componentes do ERF 

significativamente associados à HAS. Sabe-se que o HDL é um importante marcador 

laboratorial para a determinação do RCV(124), sendo a sua baixa concentração considerada 

um fator condicionante para a persistência do RCV em idosos(125), visto que, neles, o baixo 

HDL é o FR mais relacionado ao desenvolvimento de aterosclerose(126). Também já foi 

evidenciado que indivíduos com DCV tendem a apresentar baixos valores de HDL(127). 

A elevação da PA é causa direta de cardiopatia hipertensiva e isquêmica, e FR para 

doenças decorrentes de aterosclerose e trombose. A multiplicidade de consequências faz da 

HAS a origem de muitas DCNT, caracterizando-a como uma das causas de maior redução da 

expectativa e da qualidade de vida dos indivíduos. A mortalidade por DCV aumenta 

progressivamente com a elevação da PA a partir de 115/75mmHg de forma linear, contínua e 

independente(34). 

Um fato interessante observado neste estudo foi que, nos hipertensos com baixo RCV 

a variável PGC foi significativamente maior quando comparada ao grupo controle. Nos com 

moderado RCV, as variáveis relacionadas à obesidade (IMC, PGC e CC) foram 

significativamente maiores quando comparadas ao grupo controle. Já nos hipertensos com 

elevado RCV, as variáveis relacionadas ao DM (HbA1c e GLI) foram significativamente 

maiores, demonstrando assim a influência do DM no elevado RCV. 

O excesso de peso na população idosa é uma questão complexa, pois se relaciona à 

SM, DCV e predispõe à mortalidade(106). Um estudo realizado com indivíduos adultos, 

atendidos em um ambulatório de SM, e que apresentavam IMC ≥ 24,9kg/m2,  confirmou a 

associação expressiva entre a gordura abdominal e o DM, e que a obesidade abdominal está 

relacionada a maior incidência de desenvolvimento de fator de risco cardiovascular 

(FRCV)(128). 

A Sociedade Brasileira de Cardiologia considera como risco intermediário os 

portadores de DM tipo 2, mesmo na ausência dos critérios de DAC e de outros FR, uma vez 
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que o diagnóstico de DM tipo 2 impõe um RCV de duas a cinco vezes maior em comparação 

com indivíduos sem DM. Além disso, cabe salientar que para cada 1% acima de 7% na 

HbA1c o risco de insuficiência cardíaca (IC) aumenta em 8%, enquanto que a redução de 1% 

diminui o risco em 16%. Portanto, o DM é considerado fator de risco cardiovascular (FRCV) 

independente, tanto em homens quanto em mulheres(106). 

Com base nesses resultados, é possível reforçar a ideia do DM ser um FR de grande 

importância no elevado RCV em idosos hipertensos. A partir do momento em que os 

profissionais de saúde, que atuam na APS, possuírem o conhecimento desses dados, podem 

elaborar planos de ações mais específicos para a população hipertensa. Contudo, devido às 

consequências negativas do DM no RCV, sobreleva-se a importância do controle glicêmico 

nos indivíduos em sua totalidade, hipertensos e não hipertensos(129).  

Dessa forma, a Sociedade Brasileira de Cardiologia recomenda o tratamento dos 

FRCV associados ao DM de forma agressiva, pois considera a maneira mais robustamente 

associada à redução de morbidade e mortalidade por DCV(106). Alguns fatores presentes no 

DM favorecem a maior ocorrência de DCV, como a hiperglicemia e a resistência à insulina. 

Além disso, o RCV é gradual e progressivo, na medida em que a GLI e a HbA1c se 

elevam(130). A hiperglicemia crônica e, por conseguinte, a resistência à insulina podem 

causar a HAS por vários mecanismos fisiopatológicos. A exemplo, a insulina pode estimular 

diretamente a atividade do sódio e do potássio, além de poder reduzir a natriurese, por 

mecanismo tubular renal direto, levando ao acúmulo de sal e água. Ainda, um fator 

fortemente descrito como causador da HAS em diabéticos é o estresse oxidativo, decorrente 

da hiperatividade de metaloproteinases em pacientes com SM e DM(131).   

 Estudo conduzido com 333 pacientes diagnosticados com DM tipo 2 demonstrou uma 

associação significativa entre o RCV ao tempo de diagnóstico de DM, e maiores valores de 

TG e CC. Além disso, a população estudada apresentou elevado RCV pelo Framingham(132). 

Outros estudos estratificaram o RCV em idosos. Em Minas Gerais, em um estudo conduzido 

com 50 indivíduos hipertensos, 74% da amostra apresentou baixo RCV, 14% moderado e 

12% elevado, de acordo com o ERF(10). Uma pesquisa com 321 idosos no Paraná identificou 

que idade, gênero, tabagismo, HAS, exercício físico, HDL e CT são associados 

estatisticamente ao ERF(133).  

Diante de uma maior pontuação de ERF nos hipertensos, é evidente que essa 

população necessita de uma intervenção direcionada aos FRCV. O acompanhamento efetivo 

dos casos pelas equipes da APS é fundamental, pois o controle da PA reduz complicações 
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cardiovasculares e desfechos como Infarto Agudo do Miocárdio (IAM), Acidente Vascular 

Encefálico (AVE), problemas renais, entre outros. O tratamento não medicamentoso (TNM) é 

parte fundamental no controle da HAS e de outros FR para DCV, como obesidade e 

dislipidemia. Esse tratamento promove mudanças definitivas no estilo de vida(34). 

 

6.4. Polimorfismo de inserção e deleção do gene da enzima conversora de 

angiotensina na hipertensão arterial sistêmica 

 
O genótipo com maior prevalência na amostra total de idosos foi o DD, seguido pelo 

DI e II. Nos hipertensos prevaleceu o genótipo DI, enquanto que nos controles o DD. Os 

genótipos que demonstraram o alelo D (DD e DI) foram significativamente associados à 

HAS. Além disso, no grupo dos hipertensos, o IMC foi significativamente maior nos idosos 

com genótipo DD. Por outro lado, no grupo controle, idosos com genótipo DD apresentaram 

elevados níveis de HbA1c e GLI. 

Estudos descreveram que o alelo D e o genótipo DD são mais frequentes nos 

indivíduos hipertensos do que nos controles(134,135). Uma pesquisa do tipo caso-controle foi 

realizada no Amazonas, com 82 hipertensos e 78 normotensos, e identificou que a elevação da 

PAS é favorecida pela presença do alelo D e pelo aumento da idade(26). Um estudo 

conduzido com 184 indivíduos residentes em Mato Grosso do Sul, com histórico familiar de 

DAC e que não utilizavam anti-hipertensivos, descreveu uma frequência maior, mas não 

significativa, do alelo D nos hipertensos e maiores valores de PAS e PAD nos homens que 

carreavam o alelo D(136). Já um estudo caso-controle realizado com 125 adultos obesos (com 

e sem DM tipo 2) em, São Paulo, não identificou diferença expressiva dos genótipos e alelos 

do polimorfismo da enzima conversora de angiotensina (ECA) nos grupos avaliados(137). 

Por outro lado, um estudo conduzido em São Paulo, com participantes entre 50 a 70 

anos, não identificou associação do polimorfismo I/D do gene da ECA com DM e HAS(25). 

O mesmo resultado ocorreu em uma pesquisa realizada com 387 idosos de Minas Gerais, na 

qual o polimorfismo I/D da ECA não influenciou na prevalência de HAS(24). 

Ainda, um estudo caso-controle realizado na Argentina selecionou 93 indivíduos com 

hipertensão predominantemente diastólica e 75 normotensos, os que possuíam hipertensão 

apresentaram em sua maioria o genótipo DD (42%), enquanto que os normotensos 

apresentaram o DI (56%), demonstrando a associação estatisticamente significativa entre o 

genótipo DD e a hipertensão(138). Um estudo realizado na Arábia Saudita com pacientes 



85 
 
 
 
diagnosticados com DM tipo 2 e/ou HAS associou os genótipos DD e DI e o alelo D ao risco 

de desenvolvimento de DM e HAS(139). 

Neste contexto, ressai outro estudo caso-controle (hipertensos e controle), realizado na 

China com 2.040 indivíduos com mais do que 40 anos, no qual se identificou o genótipo DD e 

o alelo D mais frequentes nos indivíduos hipertensos do que nos controle, e que os DI e DD 

apresentaram 1,81 e 2,03 vezes mais chance de ter HAS, ainda registrando-se diferença 

significativa no sexo, idade, IMC, PAS, PAD, TG e CC entre os grupos(140). Estudo caso-

controle realizado na Tunísia identificou um risco ainda maior (3,09) dos portadores do 

genótipo DD apresentarem HAS(141).  

Já uma pesquisa realizada com 1.574 indivíduos diagnosticados com DM tipo 2 que 

moram na China, evidenciou que os hipertensos apresentaram maior frequência do genótipo 

II, enquanto os normotensos apresentaram maior frequência do genótipo DD(142). Uma 

metanálise realizada com 14 estudos do tipo caso-controle demonstrou que além de existir 

associação significativa entre sobrepeso e obesidade com o genótipo DD e alelo D do 

polimorfismo do gene da ECA, o genótipo II não pode ser considerado fator protetor para que 

excesso de peso e obesidade não se desenvolvam(143). 

Adicionalmente, uma pesquisa caso-controle que envolveu 265 adultos (obesos e não 

obesos) residentes na Arábia Saudita evidenciou que a obesidade foi mais prevalente nos 

indivíduos com o genótipo DD; os obesos consumiam mais sódio; e o consumo de sódio se 

sobressaiu nos genótipos DD e DI. Ressaltou-se que o risco de desenvolver obesidade foi 2 

vezes maior nos indivíduos com o genótipo DD(144). Na Malásia, um estudo conduzido com 

230 indivíduos identificou que os portadores do genótipo II apresentaram menores valores de 

razão cintura quadril do que os que carreavam o alelo D(145).  

Diante do exposto, pode-se concluir que existem evidências de que o polimorfismo 

I/D do gene da ECA pode influenciar, direta ou indiretamente, no desenvolvimento da HAS. 

O gene da ECA também foi relacionado a outros FR aqui discutidos, como obesidade e DM. 

No que tange à HAS, necessita-se de investigação adicional no sentido de determinar a 

predição para HAS, uma vez que dados contraditórios são observados na literatura. 

Neste estudo, a análise multivariada sugeriu que o alelo D é um FR para o 

desenvolvimento da HAS em idosos. Observou-se que a presença deste alelo confere um risco 3,6 

vezes maior de apresentar a doença. Dessa forma, pode-se afirmar que esse polimorfismo 

contribui para o desenvolvimento da HAS, corroborando com estudos descritos acima. 

A presença do alelo D também tem sido relacionada à susceptibilidade de outras 

doenças, como as DCV(49), DM(51), além de suas complicações como a nefropatia 
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diabética(146). Assim, diante do perfil da amostra deste estudo, com elevada prevalência de 

DM, que foi significativamente relacionada a um elevado RCV, ressalta-se a importância da 

realização de estudos na população hipertensa com e sem DM, a fim de melhor elucidar o 

papel do polimorfismo I/D do gene da ECA na HAS. 

Aponta-se como uma limitação deste estudo o sedentarismo autorreferido. Aconselha-

se que estudos futuros utilizem escalas validadas para avaliação do nível de exercício físico. 

Ainda, a disparidade da amostra a respeito do quantitativo de participantes do sexo feminino e 

do sexo masculino. Além disso, trata-se de um estudo transversal, que não permite relações de 

causalidade, mas contribui na geração de conhecimento específico. 
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7. CONCLUSÃO  
 

Com base nos resultados apresentados neste estudo conclui-se que:  

- A amostra de idosos foi constituída em sua maioria por indivíduos do sexo feminino, 

faixa etária entre 60 a 65 anos, casados, com ensino fundamental, renda familiar ≤1 salário-

mínimo e aposentados. A idade e a aposentadoria foram expressivamente associadas à 

hipertensão arterial sistêmica (HAS); 

- A maioria era não tabagista, não etilista, sedentária e com o sono normal. A 

prevalência de diabetes mellitus (DM) na amostra foi alta e o número de medicamentos de uso 

contínuo utilizados diariamente foi maior no grupo dos hipertensos; 

- Os hipertensos apresentaram maior percentual de gordura corporal (PGC) e de índice 

de massa corporal (IMC), e piores resultados de hemoglobina glicada (HbA1c) e lipoproteína 

de alta densidade (High Density Lipoprotein – HDL) do que os controles; 

- A prevalência de síndrome metabólica (SM) neste estudo foi elevada, sendo 

significativamente maior entre o grupo de hipertensos que apresentaram maior número de 

componentes da SM e maior prevalência de HDL alterado do que os controles; 

- De acordo com o risco cardiovascular (RCV) de Framingham, a maioria dos idosos foi 

classificada com moderado RCV. Os controles apresentaram maior prevalência de baixo 

RCV, a pontuação do Escore de Risco de Framingham (ERF) foi mais alta nos hipertensos, e 

o HDL e a pressão arterial (PA) foram os fatores de risco (FR) associados ao grupo de 

hipertensos; 

- Nos hipertensos com moderado RCV, as variáveis relacionadas com o excesso de peso 

– IMC, PGC e circunferência de cintura (CC) – foram maiores do que nos controle; nos 

hipertensos com elevado RCV, as variáveis relacionadas ao diagnóstico de DM – HbA1c e 

glicemia (GLI) – foram mais elevadas do que nos controle; 

- O genótipo mais presente nos idosos foi o DD. Os genótipos DD e DI foram 

significativamente associados à HAS. No grupo dos hipertensos, o IMC foi significativamente 

maior nos idosos com genótipo DD e no grupo controle os idosos com genótipo DD 

apresentaram elevados níveis de HbA1c e GLI; 

- O modelo final de regressão revelou que as variáveis preditivas para HAS nos idosos 

foram a SM e o alelo D. 

Diante dos resultados que foram apresentados, é importante reforçar que os principais 

FR relacionados aos diagnósticos de HAS, SM e à estratificação do RCV são modificáveis e 

preveníveis. Portanto, os profissionais de saúde da atenção primária à saúde (APS) devem 
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atuar ativamente a fim de implementar medidas preventivas e eficazes de mudanças no estilo 

de vida dos idosos, por meio do autocuidado apoiado, visando à promoção e prevenção da 

saúde e redução de agravos.  

O estudo do polimorfismo genético, FR não modificável, foi fundamental para 

confirmar a teoria em uma amostra de idosos do Distrito Federal e para informar à 

comunidade científica que o polimorfismo de inserção e deleção do gene da enzima 

conversora de angiotensina (ECA) predispôs os indivíduos idosos dessa amostra a terem o 

diagnóstico de HAS. A partir dos resultados obtidos, sugere-se que estudos semelhantes sejam 

realizados periodicamente com o objetivo de identificar os FR envolvidos nessas condições 

crônicas em diferentes populações idosas. 

A validação das associações aqui observadas em populações maiores é necessária para 

a confirmação da participação destes fatores metabólicos e genéticos na suscetibilidade da 

HAS. Entende-se que estudos que avaliam polimorfismos são de extrema importância, uma 

vez que a identificação de pacientes portadores de genótipos de alto risco permite o uso de 

estratégias preventivas precoces e propicia acompanhamento mais efetivo das populações-

alvo. Além disso, é fundamental reconhecer um biomarcador preditivo para morbidade e 

mortalidade para permitir melhor identificação dos grupos de alto risco. 
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APÊNDICES 
 
Apêndice 1 – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido  
 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Abordagem das Condições Crônicas Não Transmissíveis na Atenção Primária à Saúde 

 
 O(a) senhor(a) está sendo convidado(a) a participar do projeto: Abordagem das 

Condições crônicas não transmissíveis na atenção primária à saúde. O nosso objetivo é 

Investigar o processo saúde-doença de indivíduos que vivem com hipertensão arterial 

sistêmica e diabetes mellitus em Regional Administrativa do Distrito Federal. 

 O(a) senhor(a) receberá todos os esclarecimentos necessários antes e no decorrer da 

pesquisa e lhe asseguramos que seu nome não aparecerá sendo mantido o mais rigoroso sigilo 

através da omissão total de quaisquer informações que permitam identificá-lo(a). 

 A sua participação será através de uma avaliação realizada na Unidade Básica de 

Saúde e na Faculdade de Ceilândia da Universidade de Brasília (FCE-UnB) para: consulta de 

enfermagem, avaliação física, medida de sua composição corporal pelo exame 

Absorciometria de Raios X de Dupla Energia (DEXA), e coleta de 15ml de sangue do seu 

braço para realização de exames que permitem conhecer um pouco melhor como “funciona” 

estas doenças, do ponto de vista genético. Serão utilizados equipamentos novos, estéreis e 

descartáveis. Poderá haver pequeno incômodo de dor no momento da introdução da agulha 

para a retirada do sangue e, eventualmente, a formação de um pequeno hematoma (mancha 

roxa) no local. 

 Além disso, você participará de uma entrevista e responderá perguntas de um 

questionário com um tempo estimado de 1 hora. Será respeitado o tempo de cada um para 

respondê-lo. Informamos que o senhor(a) pode se recusar a responder qualquer questão que 

lhe traga constrangimento, podendo desistir de participar da pesquisa em qualquer momento 

sem nenhum prejuízo para o(a) senhor(a). 

 A sua participação neste estudo poderá proporcionar, no âmbito pessoal, a 

identificação de algum problema não antes conhecido. Os resultados estarão sempre 

disponíveis a você. Caso seja de seu desejo, os resultados serão discutidos com você pela 

equipe deste trabalho. Sua participação poderá ainda ajudar no maior conhecimento sobre 

Condições Crônicas Não Transmissíveis, principalmente em relação às causas genéticas da 

doença. 
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 Sua participação é voluntária e não alterará o seguimento e tratamento da doença que 

você já está fazendo. Você poderá se retirar desta pesquisa a qualquer momento, bastando 

para isso entrar em contato com um dos pesquisadores responsáveis. Caso você decida não 

participar, isto não afetará o seguimento e tratamento normal nem o seu relacionamento com 

seu médico. Conforme previsto pelas leis brasileiras você não receberá nenhum tipo de 

compensação financeira pela sua participação neste estudo. 

 O seu sangue, coletado no presente estudo, ficará guardado Laboratório de Análises 

Clínicas da Faculdade da Ceilândia da Universidade de Brasília, no banco de amostras 

“Condições Crônicas Não Transmissíveis”, sob a responsabilidade dos pesquisadores. Toda 

nova pesquisa a ser feita com o material guardado será submetida para aprovação de um 

Comitê de Ética em Pesquisa e, quando for o caso, da Comissão Nacional de Ética em 

Pesquisa. 

 Os resultados da pesquisa serão divulgados em eventos científicos e na Universidade 

de Brasília podendo ser publicados posteriormente. Os dados e materiais utilizados na 

pesquisa ficarão sobre a guarda do pesquisador. 

 Se o senhor(a) tiver qualquer dúvida em relação à pesquisa, por favor telefone para: 

Drª. Marina Morato Stival, na instituição Faculdade de Ceilândia da Universidade de Brasília 

telefone: 98178-3397 ou 3107-8418, no horário: 08:00 às 18:00. 

 Este projeto foi Aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da SES/DF. As dúvidas 

com relação à assinatura do TCLE ou os direitos do sujeito da pesquisa podem ser obtidos 

através do telefone: (61) 3325-4955. 

 Este documento foi elaborado em duas vias, uma ficará com o pesquisador 

responsável e a outra com o sujeito da pesquisa. 

 
  
 

______________________________________________ 
Nome / assinatura: 

 
 

____________________________________________ 
Pesquisador 

 
 
 

Brasília, ____de __________de _________ 
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Apêndice 2  – Instrumento estruturado  
 
1. Caracterização sociodemográfica e clínica: 

Nome:________________________________________________________Sexo: F (  ) M (  ) 

Telefone: _______________________Endereço:____________________________________ 

Data de Nascimento: ____/____/_____Idade:______ anos.  

Nacionalidade:___________________Naturalidade:_________________________________ 

Cor: (  ) Branca (  ) Parda (  ) Negra (  ) Outros 

Nível de escolaridade:_________________________Ocupação:________________________  

Estado Civil:___________  Possui familiares: (   ) Sim (   ) Não. Quantidade de Filhos:_____ 

Renda mensal:________________________ Renda familiar: _________________________ 

Reside em casa: (  )Própria (  )Alugada (  )Cedida. Número de moradores na casa: ________ 

Diagnóstico: 

(   ) HAS. Tempo de diagnóstico:____anos.  

(   ) DM. Tempo de diagnóstico:____anos. Tipo de DM: (  ) Insulino-dependente (  ) Não 

Insulino-Dependente 

Outras doenças: ______________________________________________________________ 

Medicamentos de uso continuo:__________________________________________________ 

___________________________________________________________________________ 

Paciente do grupo controle: (  ) Sim (  ) Não  

2. Hábitos de vida:  

Tabagismo (  ) Não (  ) Sim. Há quantos anos?______________________________________ 

Etilista (  ) Não (  ) Sim. Há quantos anos?_________________________________________ 

Realiza exercícios físicos? (  ) Não (  ) Sim. Com que frequência?_______________________ 

Tipo de exercício:_____________________________________________________________ 

Sono: (  ) Normal (  ) Insônia (  ) Sonolência (  ) Dificuldade para adormecer 
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ANEXOS  
 
Anexo 1 – Escore de Risco de Framingham 
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Anexo 2 – Comitê de Ética em Pesquisa 
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Anexo 3 – Artigo e comprovação qualis  
 

Artigo publicado no periódico “Escola Anna Nery Revista de Enfermagem”, ISSN 

2177-9465, classificação B1 (2013 – 2016).  
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Artigo submetido no periódico “Arquivos Brasileiros de Cardiologia”, ISSN 0066-

782X, classificação B1 (2013 – 2016).  
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Anexo 4 – Produções Científicas 
 
 Aceite para apresentação de trabalho no “XXII Congresso Brasileiro de Geriatria e 

Gerontologia” que seria realizado nos dias 2 a 4 de abril de 2020 em São Paulo, Brasil. 

Devido a pandemia (Covid-19), a data foi alterada para 4 a 6 de março de 2021. 
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Aceite para apresentação de trabalho na “6th International Conference on Obesity and 

Chronic Diseases” que seria realizada nos dias 6 a 8 de julho de 2020 em San Francisco, CA, 

USA. Devido a pandemia (Covid-19), a data foi alterada para 21 a 23 de junho de 2021. 

 

 


