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Resumo  

Rigidez arterial corresponde a parte dos mecanismos atribuídos ao desenvolvimento da hipertensão arterial sistêmica 

(HAS).  Mudanças dos hábitos alimentares são essenciais para o controle da pressão arterial. Entretanto o papel da 

ingestão de sódio na rigidez arterial de pacientes hipertensos ainda é um tema controverso. O presente trabalho 

investigou a associação da ingestão de sódio com a rigidez arterial, por meio da Velocidade de Onda de Pulso (VOP). 

Trata-se de um estudo observacional, transversal realizado de 2018 a 2020. Os pacientes foram analisados conforme 

presença ou ausência de rigidez arterial, ingestão de sódio (recordatório 24 horas) e sódio urinário. Inicialmente foi 

realizada a análise da ingestão de sódio como marcador independente de risco para rigidez arterial (velocidade de 

onda de pulso), sendo ainda conforme as comorbidades existentes [doença renal crônica (DRC) e síndrome 

metabólica (SM)] e conforme a idade (idosos). Foram incluídos 146 pacientes, 98 (67,2%) pertenciam ao grupo sem 

rigidez e 48 (32,8%) ao grupo com rigidez arterial. O estudo não demonstrou diferenças estatisticamente relevantes 

quanto à ingestão de sódio as análises estatísticas entre pacientes com e sem rigidez arterial (p > 0,709). Também não 

foram observadas diferenças estatísticas quando analisados os grupos por comorbidades (DRC: p > 0,364, SM: 

p>0,583) e idosos (p>0,192). Neste estudo não foram encontradas diferenças para a ingestão e excreção de sódio entre 

os grupos com e sem rigidez arterial. 

Palavras-chave: Hipertensão; Rigidez vascular; Velocidade de Onda de Pulso; Sódio; Ingestão de alimentos; Ensino 

em saúde. 

 

Abstract  

Arterial stiffness corresponds to part of the mechanisms attributed to the development of systemic arterial 

hypertension (SAH). Changes in eating habits are essential for controlling blood pressure. However, the role of 

sodium intake on arterial stiffness in hypertensive patients is still a controversial topic. The present study investigated 

association of sodium intake with arterial stiffness, using Pulse Wave Velocity (PWV). This is an observational, 

cross-sectional study carried out from 2018 to 2020. Patients were analyzed according to presence or absence of 

arterial stiffness, sodium intake (24-hour recall) and urinary sodium. Initially, analysis of sodium intake as an 
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independent risk marker for arterial stiffness (Pulse Wave Velocity) was performed, according to the existing 

comorbidities [chronic kidney disease (CKD) and metabolic syndrome (MS)] and according to age (elderly). A total 

of 146 patients were included, 98 (67.2%) belonged to the group without stiffness and 48 (32.8%) to the group with 

arterial stiffness. The study didn´t demonstrate statistically relevant differences regarding to sodium intake in the 

statistical analyzes between patients with and without arterial stiffness (p > 0.709). There weren´t either statistical 

differences when analyzing the groups by comorbidities (CKD: p > 0.364, MS: p>0.583) and elderly (p>0.192). In 

this study, no differences were found for sodium intake and excretion between the groups with and without arterial 

stiffness. 

Keywords: Hypertension; Vascular stiffness; Pulse Wave Velocity; Sodium; Eating; Health teaching. 

 

Resumen  

Rigidez arterial corresponde a parte de los mecanismos atribuidos al desarrollo de hipertensión arterial sistémica 

(HAS). Cambios en hábitos alimentarios son fundamentales para controlar la presión arterial. Sin embargo, el papel de 

la ingesta de sodio sobre rigidez arterial en pacientes hipertensos sigue siendo un tema controvertido. El presente 

estudio investigó la asociación de la ingesta de sodio con la rigidez arterial, utilizando Velocidad de Onda de Pulso 

(VOP). Se trata de un estudio observacional transversal realizado entre 2018 y 2020. Se analizó a los pacientes según 

la presencia o ausencia de rigidez arterial, ingesta de sodio (recordatorio de 24 horas) y sodio urinario. Inicialmente se 

realizó análisis de la ingesta de sodio como marcador de riesgo independiente de rigidez arterial (Velocidad de Onda 

de Pulso), según comorbilidades existentes [enfermedad renal crónica (ERC) y síndrome metabólico (SM)] y según la 

edad (ancianos). Se incluyeron un total de 146 pacientes, 98 (67,2%) pertenecían al grupo sin rigidez y 48 (32,8%) al 

grupo con rigidez arterial. El estudio no demostró diferencias estadísticamente relevantes en cuanto a la ingesta de 

sodio en análisis estadísticos entre pacientes con y sin rigidez arterial (p > 0,709). Tampoco hubo diferencias 

estadísticas al analizar los grupos por comorbilidades (ERC: p > 0,364, SM: p > 0,583) y ancianos (p > 0,192). En este 

estudio no se encontraron diferencias en la ingesta y excreción de sodio entre los grupos con y sin rigidez arterial. 

Palabras clave: Hipertensión; Rigidez vascular; Velocidad de la Onda del Pulso; Sodio; Ingestión de alimentos; 

Enseñanza.  

 

1. Introdução  

As Doenças Cardiovasculares (DCV) por sua alta morbimortalidade representam atualmente, entre doenças crônicas 

não transmissíveis (DCNT), um grande desafio para a saúde pública mundialmente. Em 2019, essas foram responsáveis por 

cerca de 18 milhões de óbitos mundialmente, representando 32% das mortes globais (World Health Organization (WHO), 

2021), acometendo principalmente países de baixa ou média renda (Mills et al., 2017; NCD Risk Factor Collaboration (NCD-

RisC, 2017). Além de seu impacto na mortalidade, essas apresentam repercussão sanitária e socioeconômica visto que estão 

associadas às complicações a curto e longo prazo tais como, tempo prolongado de internação, elevação dos custos com o 

tratamento  (GBD 2016 Causes of Death Collaborators, 2017). 

Segundo a Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial de 2020 (Barroso et al., 2021) a hipertensão arterial sistêmica 

(HAS) é uma condição multifatorial, caracterizada por elevados níveis da pressão arterial (PA), a qual está associada ao 

desenvolvimento de alterações funcionais e estruturais no coração, encéfalo, vasos sanguíneos e rins; e também metabólicas, 

dessa forma representando um fator de risco independente para as DCV (Yusuf et al., 2004). Vários fatores estão associados ao 

seu desenvolvimento tais como: genética, sexo (Menni et al., 2013), idade (Singh et al., 2012), etnia (Toledo et al., 2020; Singh 

et al., 2012) sobrepeso e obesidade (Carneiro et al., 2003; Garrison et al., 1996), inatividade física (Dimeo et al., 2012), apneia 

obstrutiva do sono (Marin et al., 2005; Pedrosa et al., 2009), fatores socioeconômicos (Mills et al., 2017), álcool (Chenet et al., 

1998; Intersalt, 1998; Roerecke et al., 2017), baixa ingestão de potássio (K) (Mente et al., 2009a) e a ingestão excessiva de 

sódio (Elliott et al., 1996). 

O aumento da rigidez arterial, processo caracterizado por uma redução da distensibilidade de grandes artérias, 

representa um fator associado ao desenvolvimento da HAS (Bortolotto et al., 2000). Essa rigidez faz parte de um processo 

natural do envelhecimento, mas pode ser agravada por entidades clínicas associadas ao desenvolvimento das DCV tais como 

HAS, diabetes mellitus (DM) e síndrome metabólica (Laurent et al., 2001). Atualmente, a avaliação padrão-ouro para 

avaliação da rigidez arterial é determinada pela medida da Velocidade de Onda de Pulso (VOP) (Mikael et al., 2017; Spinelli et 

http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v11i7.30247


Research, Society and Development, v. 11, n. 7, e41411730247, 2022 

(CC BY 4.0) | ISSN 2525-3409 | DOI: http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v11i7.30247 
 

 

3 

al., 2020). Esse método além de ser confiável, uma vez que foi validado por diferentes estudos com heterogêneas populações, 

tendo demostrado associação com o risco cardiovascular (Fagundes et al., 2020; Pizzi et al., 2012; Nagano et al.,2022; Kim et 

al., 2022), já está validado para uso na população brasileira (Brandão et al., 2017). 

Segundo a Pesquisa Nacional da Saúde (PNS), há uma relação do aumento da hipertensão arterial, doenças 

cardiovasculares, doenças renais, entre outras com o consumo excessivo do sal (Mill et al., 2021). Segundo um estudo 

realizado sobre o impacto do sódio na população brasileira, demostrou que esse mineral vem sendo incluso na dieta em 

quantidades maiores, através de alimentos industrializados e processados (Aguiar et al., 2021). 

No entanto, até o momento, existem controvérsias na literatura a respeito de uma possível associação entre a rigidez 

arterial de pacientes hipertensos com a ingestão de sal (Arantes et al., 2020; Redelinghuys et al., 2010). Desta maneira, o 

presente estudo tem por objetivo verificar uma possível associação entre a ingestão de sódio e a rigidez arterial em pacientes 

hipertensos. 

 

2. Metodologia 

Estudo observacional, transversal, realizado no Paraná/ Brasil, no período de fevereiro de 2018 a março de 2020. 

Todos os participantes ou os seus representantes legais deram o seu consentimento informado por escrito e o estudo foi 

aprovado no Comité de Ética e Pesquisa em Seres Humanos local (protocolo: 78653817.2.0000.0096). 

Os critérios de inclusão foram indivíduos de ambos os sexos, adultos (≥18 anos) com hipertensão arterial sistêmica e 

os de exclusão foram pacientes incapazes, restritos ao leito sem possibilidade de aferição de dados antropométricos, gestantes 

ou lactantes e aqueles que se recusaram a assinar o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE).  

Após a seleção, os pacientes foram distribuídos em 2 grupos com base no diagnóstico ou não de rigidez arterial 

(Brandão et al., 2017). Para tal foi utilizado o aparelho Mobil-O-Graph® PWA (Pulse Wave Analysis). Os dados foram 

analisados pelo software (IEM, Stolberg, Alemanha/Versão 4.7.1). Informações como peso, altura, gênero foram inicialmente 

colocados no software.  Em seguida o manguito é insuflado por aproximadamente 10 segundos ao nível da PAD, sendo esse 

processo repetido duas vezes pelo próprio aparelho. Deste modo, por meio de um modelo matemático algorítmico (Mendes-

Pinto & Rodrigues-Machado, 2019) foram estimados os dados da pressão arterial média, frequência cardíaca (FC) os 

parâmetros hemodinâmicos, como débito cardíaco (DC), pressão arterial central (PAC), pressão de pulso (PP) e dados da 

rigidez arterial – pressão de aumentação (PAo), coeficiente de reflexão, índice de aumentação (AIx) ou índice de incremento e 

a velocidade de onda de pulso (VOP). 

Para avaliação do consumo alimentar foi utilizado o recordatório 24 horas (REC24HS) o qual foi realizado em 2 dias 

alternados, sendo um dia de semana (segunda à sexta feira) e um dia de final de semana (sábado ou domingo), em diferentes 

meses do ano (Barr et al., 2002; Hoffmann et al., 2002) que demonstrou a coleta de 2 dias não ser diferente estatisticamente da 

coleta de 3 dias. A coleta do primeiro REC24HS ocorreu de forma presencial no momento da consulta nutricional e o segundo 

via telefone. Inquiriu-se o paciente quanto ao tipo de alimento, preparações, porções, medidas caseiras, quantidade e horários 

em que foram consumidas refeições. Foi realizada uma demonstração dos utensílios mais comuns disponíveis nos domicílios 

(colheres, conchas, copos, xícaras e pratos). Para análise quantitativa alimentar do consumo usou-se o software NUTRILIFE 

Versão 9.12 (REC24HS), cujo banco de dados contempla um compêndio de várias tabelas, entre elas tabelas Taco, tabela de 

Sonia Tucunduva, tabela de Guilherme Franco, tabela do IBGE. Depois de feitas as análises, foi utilizado o programa 

“Multiple Source Method” (MSM). O MSM corresponde a um método estatístico simples que auxilia para estimar a ingestão 

alimentar usual, foi desenvolvido pelo Projeto Europeu de Consumo e Validação Alimentar (EFCOVAL) (Harttig et al., 011). 

Para avaliação do sódio pela excreção urinária, foi utilizada a fórmula de Tanaka (Tanaka et al., 2002), por meio apenas de 

uma amostra de urina, que segundo estudos condizem ao menor erro para estimar a excreção de sódio (Mill et al., 2015).  
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Os dados paramétricos foram descritos por meio de média ± desvio-padrão, enquanto para dados não-paramétricos foi 

utilizada mediana e amplitude interquartil. Proporções foram representadas por porcentagens. A condição de normalidade das 

variáveis quantitativas foi avaliada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov. A comparação de dois grupos definidos pela VOP 

(com ou sem rigidez), em relação a variáveis paramétricas foi realizada usando o teste t de Student para amostras 

independentes e para variáveis não paramétricas, o teste não-paramétrico de Mann-Whitney. Para análise de variáveis 

qualitativas foi utilizado o teste exato de Fisher e o teste de Qui-quadrado. Para a análise da significância de cada variável foi 

considerado o teste de Wald. A medida de associação foi estimada através do Teste de Fisher. Valores de p < 0,05 indicaram 

significância estatística. Os dados foram analisados com o programa computacional IBM SPSS Statistics v.20.0. Armonk, NY: 

IBM Corp. 

 

3. Resultados 

Foram triados 157 pacientes, e incluídos na pesquisa, houve 11 desistências, sendo então analisados os resultados de 

146 pacientes. As características demográficas, laboratoriais e clínicas estão descritas na tabela 1.  Como pode ser observado a 

análise univariada dos dados demonstrou a idade mediana de 62 anos, diferenças significativas entre os grupos em relação a 

faixa etária  (p < 0,028), com diagnóstico de Síndrome Metabólica (SM) (p < 0,034), e o uso de alguns anti-hipertensivos como 

diuréticos de alça (p < 0,026), diuréticos poupadores de potássio (p < 0,022), bloqueadores adrenérgicos (p < 0,014), 

vasodilatadores (p < 0,011) e a função renal através da classificação da Taxa de Filtração Glomerular (TFG) (p < 0,013). Não 

houve diferença entre os grupos em relação a gênero, exames laboratoriais e tabagismo. Além disso, verificou-se uma 

população em sua maioria do gênero feminino, dislipidêmica, obesos e com o uso de três ou mais anti-hipertensivos. Por fim, 

em relação aos dados antropométricas, não foram encontradas diferenças estatisticamente relevantes entre os grupos com e sem 

rigidez arterial.  

 

Tabela 1 – Parâmetros demográficos, clínicos e laboratoriais entre pacientes com e sem rigidez arterial por meio da velocidade 

de onda de pulso. 

Parâmetros  

Todos 

(n=146) 

   VOP 

Sem rigidez 

(n=98) 

 

Com rigidez 

(n=48) 

 

          Valor p 

Idade, mediana (AIQ), anos 62(56-69) 61(52-67) 67(61-67)           0,000** 

Faixa Etária (%)              0,028** 

Adultos 

Idosos   

52(35,6) 

94(64,4) 

41(41,8) 

57(58,2) 

11(22,9) 

37(77,1) 

 

Gênero (%)              1,000 

Feminino 98(67,1) 66(67,3) 32(66,7)  

Masculino 48(32,9) 32(32,7) 16(33,3)  

Comorbidades (%) 

Diabetes 

 

58(39,7) 

 

37(37,8) 

 

21(43,8) 

 

           0,589 

Dislipidemia 134(91,8) 88(89,8) 46(95,8)            0,338 

Síndrome Metabólica 78(53,4) 46(46,9) 32(66,7)            0,034* 

Medicamentos (%)     

Hipoglicemiantes 66(45,5) 41(41,8) 25(53,2)             0,216 

Estatina 117(80,1) 75(76,5) 42(87,5)             0,130 

ANTIHIPERTENSIVOS     

Diurético de Alça 17(11,6) 7(7,1) 10(20,8)              0,026* 

Diurético Poupador de K 21 (14,4) 9(9,2) 12(25)              0,022* 

Diurético Tiazídico 55(37,7) 32(32,7) 23(47,9)              0,101 

Betabloqueador 56(38,4) 35(35,7) 21(21,4)              0,370 

Bloqueadores Adrenérgicos 14(9,6) 5(5,1) 9(18,8)              0,014* 

Bloqueador de Canal de Cálcio 61(41,8) 36(36,7) 25(52,1)              0,107 

Inibidor de ECA 37(25,3) 24(24,5) 13(27,1)              0,840 

BRA II 87(59,6) 54(55,1) 33(68,8)              0,151 

Vasodilatador 4(2,7) 0(0) 4 (8,3)              0,011* 
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Sem adesão ao tratamento  

Número de Medicamentos (%) 

Sem medicamento 

1 medicamento 

2 medicamentos 

3 ou mais medicamentos 

 

 

4(2,7) 

51(34,9) 

35(24) 

56(38,4) 

 

 

3(3,1) 

45(45,9) 

20(20,4) 

30(30,6) 

 

 

1(2,1) 

6(12,5) 

15(31,3) 

26(54,2) 

 

             0,000** 

TABAGISMO (%)                  0,687 

Fumante 8(5,5) 7(7,1) 1(2,1)  

Ex-fumante 49(33,6) 31(31,6) 18(37,5)  

APARELHO DE PRESSÃO     

PA max,mmHg/Média (DP) 140(21) 132(14) 157(22)               0,000** 

PA mín,mmHg/Média (DP) 88(13) 85(12) 91(15)               0,000** 

PP,mmHg/Média (DP) 57(16) 52(12) 67(17)               0,013* 

MEDIDAS DE RIGIDEZ ARTERIAL     

VOP,m/s/Média(DP) 9,3(2,3-9,1) 8,7(1,5) 10,6(1,4)               0,000** 

PAC/Média (DP) 128(18) 122(13) 141(20)               0,000** 

PAo,mmHg/Média (DP) 12(9) 10(8) 17(10)               0,000** 

AIx,%/Média (DP) 24(14) 22(15) 30(13)               0,001** 

EXAME URINÁRIO     

Método Tanaka (g)/Mediana (AIQ) 

Acima Recomendado (%) 

3,69(3-4,4) 

87(60) 

3,7(3,9-4,9) 

56(57,1) 

3,68(3,7-4,6) 

31(64,6) 

               0,954 

               1,000 

TFG mL/min/1,73m²/Mediana(AIQ) 77,3(62-90) 80(70,8-92,6) 69,8(53-81,8)                0,001** 

Classificação (%)                   0,013* 

< 29 mL/min/1,73m² 4(2,7) 1(1,0) 3(6,6)  

30-89 mL/min/1,73m² 26(17,8) 14(14,3) 12(25)  

>90 mL/min/1,73m² 116(79,5) 83(84,7) 33(68,8)  

Nota: *p<0,05**p<0,01. Legenda:PAC: Pressão Arterial Central; PAo: Pressão de Aumentação; AIx: índice de Aumentação; TFG: Taxa de 

Filtração Glomerular. Fonte: Autores (2021). 

 

Conforme apresentado na tabela 2, na comparação de parâmetros dietéticos entre os grupos com e sem rigidez arterial 

não foram encontradas diferenças estatisticamente relevantes. Apenas verificou-se uma possível associação com a caloria 

média (p < 0,022). O índice de relato demostrou que a maioria dos participantes n=126 (83,6%) fizeram um sub-relato de sua 

ingestão alimentar. A classificação da ingestão alimentar através de suas recomendações, pode observar que o principal 

componente estudado que foi o Na encontra em sua maioria uma ingestão adequada, apenas n=14 (29,2%) da amostra com 

rigidez arterial estava com sua ingestão excessiva. Dentre a população estudada a maioria apresentava uma baixa ingestão de 

carboidratos (CHO) n=98 (67,1%), alta ingestão de proteínas (PTN) n=113 (77,4%) e cerca da metade com a ingestão de 

lipídeos (LIP) dentro do recomendado n= 72 (49,3%). Entre os grupos com e sem rigidez arterial o consumo de alimentos 

fontes de potássio (K), magnésio (Mg), cálcio (Ca) e fibras alimentares estavam em sua maioria abaixo do recomendado n=119 

(81,5%), n=145 (99,3%), n=142 (97,3%) e 130 (89%), respectivamente.  
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Tabela 2 – Parâmetros dietéticos em pacientes com e sem rigidez arterial utilizando-se a velocidade de onda de pulso 

 

Parâmetros 

 

Todos 

(n=146) 

           VOP 

Sem Rigidez 

(n=98) 

 

Com Rigidez 

(n=48) 

 

                Valor p 

TMB,kcal/Mediana(AIQ) 1482,8(1341-1649) 1497(1347-1669) 1464,7(1277-1569)                   0,378 

GET,kcal/Mediana(AIQ) 1958,8(1736-2215) 1955(1761-2253) 1964(1693-2164)                   0,860 

Caloria média/Mediana(AIQ) 1301,6(1107-1685) 1385,3(1146-1734) 1235(1055-1549)                   0,022* 

%Calorias/Mediana(AIQ) 68,2(43-56) 69,5(50-89) 62,3(50,2-76)                   0,860 

CHO, g/Mediana(AIQ) 163,9(131-204) 167(135-211) 146,7(125-195)                   0,113 

%CHO/Média (DP) 50,1(9,7) 50,5(9,6) 49,3(9,9)                   0,474 

LIP,g/Mediana(AIQ) 46,5(36-60) 46,3(37-62,6) 48(36-57)                   0,597 

%LIP/Média (DP) 30,7(7,7) 30,4(7,9) 31,4(7,3)                   0,479 

PTN, g/Mediana (AIQ) 63,6(55-78) 66(54,8-78) 62(51-76)                   0,378 

%PTN/Mediana 18,7(6,5-24,7) 18(15,4-21,8) 19,5(15-21,7)                   0,860 

Na,mg/Mediana (AIQ) 1607,4(1289-2115) 1649,8(1355-2166) 1504(1208-2030)                   0,113 

K, mg/Mediana(AIQ) 1698,2(1391-2030) 1676,2(1396-2051) 1730,5(1390-1981)                   0,597 

Fibras, g/Mediana(AIQ) 15(12-19) 15(12,4-19,5) 14,7(12-17)                   0,597 

Mg, mg/Mediana(AIQ) 176(140-211) 179,4(138-210,4) 173,7(143-213)                   0,378 

Ca,mg/Mediana(AIQ) 377,6(271-502) 369,5(263-510) 384,4(281-491)                   0,597 

Índice de Relato (%)                      0,609 

Sub-Relato 126(86,3) 83(84,7) 43(89,6)  

Relato Verdadeiro 20(13,7) 15(15,3) 5(10,4)  

Nota: *p<0,05. Legenda: TMB: Taxa Metabólica Basal; GET: Gasto Energético Total; CHO: Carboidrato; LIP: Lipídio; PTN: Proteína; Na: 

Sódio, K: Potássio, Mg: Magnésio; Ca: Cálcio. Fonte: Autores (2021). 

 

Ao comparar o consumo de sódio entre pacientes hipertensos de subgrupos específicos tais como pacientes acima de 

60 anos (p > 0,364), com SM (p > 0,583), e doença renal crônica (p > 0,192) não foram descobertas diferenças significativas 

entre os grupos com e sem rigidez arterial. Após análises realizadas entre esses subgrupos com a ingestão alimentar de sódio, 

foram realizados os mesmos métodos de análises para excreção de sódio 24 horas pelo método de Tanaka e não houve 

associação (p > 0,05) para todos os grupos analisados. 

A figura 1 demostrou que para os pacientes com e sem rigidez arterial, analisando-se a ingestão de sódio acima do 

recomendado, não foi encontrado diferença estatística (p>0,709).  Nas análises utilizando o método de Tanaka para excreção 

de sódio 24 horas também não houve associação (p>0,05). Na comparação entre os grupos com e sem rigidez na faixa etária 

acima de 60 anos, não foi encontrada nenhuma associação com a ingestão de sódio (p>0,364). (figura 2). Após observar 

diferenças entre os grupos com e sem rigidez arterial na síndrome metabólica e na doença renal crônica, foi realizado uma 

análise entre pacientes hipertensos nesses subgrupos, e não foi encontrado nenhuma associação entre eles (p>0,583 e p>0,192, 

respectivamente), conforme pode ser observado na Figura 3. 
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Figura 1 - Comparação do VOP (%) entre pacientes hipertensos com rigidez arterial. 

 

Fonte: Autores (2021). 

 

Figura 2 - Comparação do VOP (%) entre pacientes hipertensos acima de 60 anos com rigidez arterial. 

 

Fonte: Autores (2021). 

 

Figura 3 - Comparação do VOP (%) entre pacientes com SM e DRC com rigidez arterial na ingestão alimentar de sódio. 

                                                                                               

Fonte: Autores (2021).                                                                                        Fonte: Autores (2021). 
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4. Discussão 

A hipertensão arterial sistêmica representa uma condição multifatorial a qual está associada ao desenvolvimento de 

alterações funcionais e estruturais de vários órgãos representando dessa forma um fator de risco independente para as DCV 

(Yusuf et al., 2004). A rigidez arterial corresponde a parte dos mecanismos atribuídos ao desenvolvimento da hipertensão 

arterial sistêmica. Uma possível explicação para tal associação é baseada na ingestão de sódio pelos pacientes hipertensos. No 

entanto, os dados do presente estudo não confirmaram tal achado, mas sim concordaram com os dados demonstrados por 

Arantes et al. (2020) que observou, utilizando o método VOP, que mesmo com a redução da ingestão de sódio não houve 

alterações significativas da rigidez arterial.  

Apesar de estudos clínicos demonstrarem robustamente a associação da ingesta de sódio com da hipertensão (Appel et 

al., 2001; He et al., 2013), até o momento, existem controvérsias na literatura a respeito de uma possível associação entre a 

rigidez arterial de pacientes hipertensos com a ingesta desse cátion (Arantes et al., 2020; Redelinghuys et al., 2010). Apesar de 

vários estudos demostram que para avaliação do Na o consumo alimentar é o principal instrumento para quantificar a sua 

ingestão (Fisberg et al.,  2009), esta ferramenta por ter algumas limitações para sua quantificação, deve ser associada com a 

excreção de sódio urinário, visto que mais de 95% do ingerido é excretado (Molina et al., 2003; Santos & Vasconcelos, 2013). 

Utilizando o método de Tanaka, que utiliza apenas uma coleta de urina, não foi notada associação com a rigidez arterial, 

entretanto, observou-se na maioria dos pacientes uma excreção de sódio acima do preconizado. Esses achados corroboram com 

a literatura, já que estudo utilizando a mesma ferramenta na população brasileira, conclui que há um excessivo consumo de sal 

(Mill et al., 2021). 

O presente estudo teve por objetivo verificar uma possível associação entre a ingestão de sal e a rigidez arterial entre 

pacientes hipertensos, o que não foi comprovado nesta pesquisa. Dentre as possíveis explicações para os nossos achados está o 

fato de que os indivíduos analisados utilizavam medicações anti-hipertensivas que atuam no sistema renina-angiotensina,  

inibidores e bloqueadores de canais de cálcio (Manisty & Hughes, 2012; Takami & Saito, 2011, 2013; Vaz-de-melo et al., 

2014), os quais tem um efeito sobre a rigidez arterial e diminuem a PAC, reflexão e a VOP (Spinelli et al., 2020). O uso desses 

anti-hipertensivos além de promover a diminuição dos níveis de pressão arterial, diminuem os eventos cardiovasculares não 

fatais e fatais (Padwal et al., 2001). Além dos anti-hipertensivos uma revisão sistemática demostrou que o uso de 

hipolipemiantes (estatinas) também melhoram a rigidez arterial e diminuem a VOP (Rizos et al.,  2010). Estudos demostram 

que em um mesmo individuo a associação da DSLP e HAS é mais danoso do que quando comparadas separadamente (Ke et 

al., 2018). Essa combinação pode gerar a aterosclerose que é uma doença multifatorial e inflamatória, que se caracteriza por 

ateromas (placas intimas irregulares) que causa dano à camada íntima de artérias de médio e grosso calibre (Gottlieb et al., 

2005). 

Nosso estudo também avaliou o consumo de PTN, CHO, LIP, K, Ca, Mg e fibras através da ingestão alimentar, e não 

evidenciou diferença estatística entre os grupos.  Essa população demostrou que entre as recomendações, houve uma alta 

ingestão de alimentos proteicos, baixa ingestão de CHO e adequado consumo de LIP, tais dados analisados não ratificam com 

achados na literatura (Martins et al., 2010). O consumo desses micronutrientes (K, Ca, Mg) que possuem resultados benéficos 

para saúde cardiovascular, pois são conhecidos pelo seu efeito cardioprotetor (Mente et al., 2009), demostraram estarem 

usualmente abaixo do recomendado. O K atua como fator protetor em pacientes hipertensos visto que aumenta a perda de água 

e sódio corporais, inibe a secreção de renina e angiotensina, reduz a resistência vascular periférica por dilatar diretamente 

pequenas artérias, reduz a tensão adrenérgica e estimula a atividade da bomba de sódio e potássio (Tomazoni & Siviero, 2009). 

O Ca é responsável pelo controle do processo de contração do coração e atenua a sensibilidade ao sal e reduz a pressão 

sanguínea, beneficiando principalmente os hipertensos (Zemel, 2001). O Mg possui efeitos antiarrítmico, atua no tônus 

vascular e na contração muscular (Jahnen-dechent & Ketteler, 2012; Volpe, 2013) e nos níveis pressóricos normais (Paolisso & 
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Barbagallo, 1997). Nos últimos anos, diversos estudos comprovaram que existiu uma redução na ingestão dietética de Mg em 

toda a população, especialmente em países ocidentais, devido ao aumento no consumo de alimentos processados e 

ultraprocessados (Coelho et al., 2020). Esses dados encontrados corroboram com um estudo realizado no Brasil com 333 

pacientes hipertensos, que obtiveram esses dados através de inquéritos dietéticos recordatório de 24 horas que observou que a 

ingestão de K, Ca e Mg, encontrava-se abaixo do recomendado (Bloom et al., 2015).  

O consumo de fibras que podem ser classificadas como fibras fermentáveis (solúveis) que se dissolvem em água, 

formando géis viscosos e fibras não-fermentáveis (insolúveis) não solúveis em água que aumentam o bolo fecal (Tungland & 

Meyer, 2002), também estavam abaixo do recomendado. Ensaios clínicos randomizados e controlados já demostraram que esse 

nutriente essencial auxilia na redução dos níveis pressóricos (Whelton et al., 2005). Além disso, considerando que na dieta 

usual, o consumo maior de fibras está relacionado com menor risco de DCV (Lairon et al., 2005).  

Quanto ao subrelato alimentar encontrado, outros estudos que utilizaram a avaliação dietética, também referem esses 

mesmos dados de sub-relatos, porém em populações diferentes (Hill & Davies, 2001; F. Scagliusi et al., 2008). A alta 

prevalência de sobrepeso e obesidade encontrada na população estudada de 32,2% e 58,2%, respectivamente, poderia justificar 

o alto índice de subrelato, uma vez que ele está conhecidamente no relato alimentar deste tipo de pacientes, conforme 

observado por Scagliusi e Junior, em estudo publicado em 2003, que relatou que em obesos o subrelato energético é de 20 a 

50% (Scagliusi & Júnior, 2003). 

Dados como idade, síndrome metabólica e doença renal crônica classificada pela TFG, que apresentaram diferença 

estatística entre os grupos quando analisados separadamente pelo teste de Fisher, não demonstraram associação com a rigidez 

arterial, contrariando estudos, uma vez que a idade é fortemente relacionada a rigidez arterial (Alvim et al., 2017). Apesar do 

envelhecimento ser um processo natural, ele é intensificado na presença de doenças como hipertensão arterial sistêmica 

(Benetos et al., 1993), diabetes (Alvim et al., 2013), doença renal crônica (Chue et al., 2010), podendo aumentar ainda mais a 

rigidez arterial. 

Outro marcador importante é a SM, esses pacientes se encontram nessa condição possuem riscos mais elevados para 

morbimortalidade cardiovascular (Mottillo et al., 2010). A SM definida como um conjunto de múltiplos fatores de riscos 

metabólicos e cardíacos (Marchi-Alves et al., 2012), sendo eles o aumento da gordura abdominal, da pressão arterial, 

alterações de exames do perfil lipídico e aumento da glicemia de jejum. Na rigidez arterial, o número de fatores de risco 

interfere em sua gravidade, sendo que alterações nos triglicerídeos e na pressão arterial sistólica gera um maior 

comprometimento da artéria (Lopes‑Vicente et al., 2017). Como citado anteriormente às alterações de exames do perfil 

lipídico pode levar à arteriosclerose, e o aumento da glicemia pode levar ao DM, além de ter uma piora na qualidade de vida, 

sendo uma das principais causas de mortalidade e impacto para os sistemas de saúde por altos encargos (Toscano, 2004). O 

DM aumenta o risco de complicações micro e macrovasculares e na parede arterial sofre lesões funcionais e estruturais, isso 

leva ao enrijecimento arterial (Mikael et al., 2017). 

Outro fator importante é a DRC que é caracterizada por alterações estruturais ou funcionais dos rins com ou sem 

redução da TFG mantidas por um período ≥ 3 meses (KDIGO, 2012).  Entretanto, a diminuição progressiva da função renal 

implica no comprometimento da função essencial de todos os outros órgãos (Bastos, Bregman, & Kirsztajn, 2010). Com base 

no nível nos estágios da DRC, quanto maior o comprometimento funcional renal, pior os índices de mortalidade cardiovascular 

dos pacientes (Go et al., 2004). Esse aumento de risco cardiovascular, que antes era apenas observado na insuficiência renal 

terminal, começa a ser notado a partir de reduções na TFG (Martin & Franco, 2005). 

Alguns estudos são controversos sobre a causa e consequência da DRC e a rigidez arterial. Um estudo de coorte com 

133 pacientes com diagnóstico de DRC com TFG em estágios 3 e 4, com o objetivo de avaliar a rigidez arterial nessa 
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população, concluiu que o enrijecimento arterial está independentemente associada à taxa de alteração da função renal (Ford et 

al., 2010). O que também foi observado em nosso estudo, uma vez que não foi encontrada associação. 

Apesar de bases fisiopatológicas estabelecerem uma possível associação entre alterações na elasticidade, nível de 

calcificação e funcionalidades no leito arterial com idade, síndrome metabólica e doença renal crônica nosso estudo não 

verificou diferenças estatisticamente entre os grupos contradizendo evidências prévias (Alvim et al., 2017).  

Este estudo apresenta algumas limitações. Primeiramente, as doses dos medicamentos não foram analisadas, sendo 

assim, a complexidade dos pacientes e o tempo que estão submetidos ao tratamento, podem ter interferido no resultado final. 

Por fim, a maioria dos pacientes já teve alguma orientação nutricional, em relação à alimentação saudável, o que poderia ter 

impactado na consciência do que relatar ou não como alimento ou preparação alimentar consumida. 

 

5. Conclusão  

Este estudo demostrou que não houve uma associação entre a rigidez arterial avaliada pela VOP com a ingestão de sódio 

em pacientes com HAS. A população em geral encontrar- se com um estado nutricional de sobrepeso e obesidade, e com o 

risco muito aumentado para doenças cardiovasculares. Na avaliação dos inquéritos alimentares, a ingestão de K, Ca, Mg, fibras 

e carboidratos encontrava-se abaixo do recomendado e uma alta ingestão de PTN. O estudo realizado com os subgrupos (idade, 

síndrome metabólica e doença renal crônica) também não encontrou associação com a ingestão alimentar de sódio e a rigidez 

arterial. 

Sugere-se que este estudo seja repetido com o controle das doses de medicações utilizadas, que seja investigado o 

nível de conhecimento do impacto da nutrição sobre a sua doença, alimentos a serem consumidos e evitados para maior 

controle dos vieses limitantes deste trabalho.  
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