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RESUMO 

 

A hipertensão arterial sistêmica é uma das mais importantes causas 
modificáveis de morbi-mortalidade cardiovascular precoce na população 
mundial, além de ser um fator de risco independente para doenças 

cardiovasculares. Objetivo: Verificar a prevalência de hipertensão arterial em 
servidores universitários. Metodologia: Trata-se de um estudo de corte 
transversal. Desenvolvido em 276 servidores de ambos os sexos, com idade 

igual ou maior de 18 anos de uma universidade do noroeste do Paraná. A 
coleta de dados foi realizada no ano de 2011 por meio de prontuários. As 
variáveis analisadas foram: Cargo (Docente e Técnico), tempo de serviço, 

gênero e idade. A variável biológica analisada foi à hipertensão arterial, (para 
definição da hipertensão arterial foi utilizada a VI Diretriz Brasileira de 
Hipertensão, valores: PAS≥140 e/ou PAD≥90). Para o tratamento estatístico foi 

utilizado o programa SPSS 15.0. Resultados: A prevalência de HAS foi 
estatisticamente significativa quando associada ao tempo de serviço na 
instituição maior de 20 anos (OR=1,86; IC95% -1,009-3,497, p=0,04) e quanto 

à idade maior de 45 anos (OR=1,86, IC95% - 0,994-3,497, p=0,04) . 
Conclusão: Conclui-se que a prevalência de hipertensão arterial associou se 
positivamente com os fatores de risco idade juntamente com o tempo de 

serviço na instituição. Dessa maneira a adesão de um estilo de vida saudável, 
como a prática de exercícios físicos e o controle do consumo dietético pode 
determinar melhoras nos valores da pressão arterial. Informações e 

dispositivos promotores da saúde na instituição podem melhorar o perfil de 
saúde dos servidores. 

 

Palavras chave: Prevalência - hipertensão. Hipertensão Arterial. Fatores de 

Risco.  
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ABSTRACT 

 

 

          Hypertension is one of the most important modifiable causes of 
premature cardiovascular morbidity and mortality in the world population, in 
addition to being an independent risk factor for cardiovascular disease. 

Objective: To assess the prevalence of hypertension in university. 
Methodology: This is a cross-sectional study. Developed on 276 servers of 
both sexes, aged over 18 years at a university in northwest Paraná. Data 

collection was performed in 2011 by means of charts. The variables analyzed 
were: Cargo (Professor and Technical), length of service, gender and age. The 
biological variable was analyzed with hypertension (for definition of 

hypertension was used VI Brazilian Guidelines on Hypertension, values: SBP ≥ 
140 and / or DBP ≥ 90). For statistical analysis we used SPSS 15.0. Results: 
The prevalence of hypertension was statistically significant when associated 

with length of service in the institution over 20 years old (OR = 1.86, 95% -
1,009-3,497, p = 0.04) and for age over 45 years (OR = 1.86, 95% CI - 0.994 to 
3.497, p = 0.04). Conclusion: The prevalence of hypertension was positively 

associated with risk factors along with the old time in the institution. Thus the 
accession of a healthy lifestyle such as physical exercise and dietary control 
may determine improvements in BP values. Information devices and health-

promoting the institution can improve the health profile of the servers. 

 
 
Keywords: Prevalence - hypertension. Hypertension. Risk Factors. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

 

No Brasil, as doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) respondem 

pelas maiores taxas de morbi-mortalidade e por aproximadamente 70% dos 

gastos assistenciais com saúde (DIETERLE, 2012). Em 2007, no Brasil, esse 

grupo de doenças foi responsável por 29,4% de todas as mortes ocorridas, 

tornando se a principal causa de mortes (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2010). 

Devido a este perfil epidemiológico, a comunidade científica tem 

procurado identificar a etiologia das doenças cardiovasculares, a fim de 

estabelecer medidas de prevenção, controle e tratamento (PIMENTA et al., 

2012). Segundo Lawes et al. (2008) as doenças cardiovasculares (DCV) 

representam um importante problema de saúde pública e são responsáveis por 

um terço de todas as mortes da população mundial. De acordo com Odonnell e 

Elosua (2008), idade, hipertensão arterial, fumo, hipercolesterolemia, diabetes 

melittus, baixa escolaridade, estilo de vida sedentário, obesidade, 

hipertrigliceredemia e estressse emocional descatacam se como determinantes 

das DCV (ELLER et al., 2009).  

Em relação à hipertensão arterial sistêmica (HAS), estudos indicam que 

ela tem sido reconhecida como um dos principais fatores de risco para 

morbimortalidade precoce causadas pelas DCV (LEWINGTON et al., 2002; 

CHOBANIAN et al., 2003; YUSUF et al., 2004; RENNER et al., 2008; VI DBH, 

2010).  Por definição, a HAS é uma condição clínica de natureza multifatorial 

caracterizada por níveis elevados e sustentados de pressão arterial (PA). 

Associa-se freqüentemente a alterações funcionais e/ou estruturais dos órgãos-

alvo e alterações metabólicas, com conseqüente aumento do risco de eventos 

cardiovasculares fatais e não fatais.  Segundo a VI DBH (2010) esta patologia é 

crônica, não transmissível, e compromete fundamentalmente o equilíbrio dos 

mecanismos vasodilatadores e vasoconstritores, culminando na elevação da 

pressão arterial para números acima dos valores considerados normais 

(≥140/≥90 mmHg) (VI DBH, 2010). 



 

 

Com prevalências elevadas (WOLF-MAIER et al., 2003), a HAS pode ser 

decorrente das características demográficas, socioeconômicas e da 

distribuição dos fatores de risco. Muitos fatores de risco conhecidos explicam a 

maioria dos casos de hipertensão arterial, tais como o sedentarismo, excesso 

de adiposidade (GUS, 2009), uso abusivo de sal (MORAES,  2000), bebidas 

alcoólicas (STEFFENS et al., 2006), distúrbios do sono (GONÇALVES SC, 

et.al. 2007) e estresse (SPARRENBERGER et al., 2009). 

Dessa forma sabe se que a hipertensão arterial tem sido um foco de 

estudos, decorrente aos sérios danos à saúde, a médio e longo prazo. Neste 

contexto, alguns autores concordam que as funções laborais podem aumentar 

as chances de desenvolver DCV, como a HAS (ELLER et al., 2009). Diante da 

necessidade de desenvolver mais estudos que identifiquem essa problemática, 

esse estudo tem como objetivo verificar a prevalência de hipertensão arterial 

em servidores universitários do noroeste do Paraná. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

2. OBJETIVOS 

 

 

2.1 Objetivo Geral 

 

Verificar a prevalência de hipertensão arterial e fatores de risco 

associados em servidores universitários do noroeste do Paraná. 

 

2.2 Objetivos Específicos 

  

 Averiguar se existe associação entre gênero e hipertensão arterial nos 

servidores universitários. 

  Verificar a prevalência e associação de hipertensão arterial nos docentes 

e nos técnicos. 

 Examinar se há servidores que trabalham a menos ou mais de 20 anos 

na instituição e se esse fator se associa com o desenvolvimento da 

hipertensão. 

 Verificar se há porcentagem de servidores com faixa etária maior que 45 

anos, ou menor igual a 45 anos, e analisar a  associação desta com o 

desenvolvimento de hipertensão arterial. 

 

 

  

  

  



 

 

 

3. REVISÃO DE LITERATURA 

 

 

3.1 Dados epidemiológicos 

 

           A HAS é um dos mais importantes FR para o desenvolvimento de 

doenças cardiovasculares, cerebrovasculares e renais, sendo responsável por 

pelo menos 40% das mortes por acidente vascular cerebral, por 25% das 

mortes por doença arterial coronariana e, em combinação com o diabetes 

mellitus é responsável por 50% dos casos de insuficiência renal terminal 

(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2010). Sabe se que anualmente no mundo 

acidentes vasculares cerebrais, hipertensão arterial e outras cardiopatias são 

responsáveis por 15,9 milhões de óbitos (RIBEIRO et al., 2012). 

Segundo a OMS (2009) a prevalência de HAS tem preocupado, visto 

que, na Austrália a prevalência chega a 31,8%, Argentina 35,2%, França 

35,7%, Itália 37,9%, Estados Unidos 29,9%, na Nigéria a prevalência passou 

dos 50% e no Brasil 42,3%. Calcula-se que em todo o mundo exista 1.56 

bilhões de indivíduos hipertensos (CHOBANIAN et al., 2003; ADROGUÉ et al., 

2007).  

 A prevalência de HAS tem tomado proporções alarmantes e tem 

alcançado diversas populações uma vez que foi documentada prevalências de 

hipertensão na Índia em tribos indígenas que estão em processo de 

aculturação (CAPPUCCIO et al., 2004; MANIMUNDA et al., 2011). E embora a 

maioria dos Japoneses tenha um IMC menor do que as pessoas dos países 

ocidentais, mais de 40% dos japoneses com mais de 30 anos de idade 

apresentam PA acima de 140/90 (LEE et al., 2004). 

Pesquisas demonstraram (LAWES, 2008), que no ano de 2001, 7,6 

milhões de mortes em todo o mundo foram atribuídas apenas à elevação da PA 



 

 

(LAWES, 2008). Ferreira Filho (2011) destaca a taxa de mortalidade por 

doenças do aparelho circulatório na cidade de São Paulo, dessa maneira a 

tabela (01) evidencia os valores de mortalidade nos anos de 2005 e 2006, e a 

tabela (02) os valores de 2008 e 2009. 

 Tabela 01. Taxa de mortalidade hospitalar por 100.000 habitantes por doenças 

do aparelho circulatório para adultos residentes em São Paulo, nos anos de 

2005 e 2006.  

   Fonte: DATASUS – Ministério da Saúde do Brasil, 2009. 

 

Tabela 02. Taxa de mortalidade hospitalar por 100.000 habitantes por doença 

do aparelho circulatório para residentes em São Paulo, nos anos de 2008 e 

2009 para adultos. 

  



 

 

 Fonte: DATASUS - Ministério da Saúde do Brasil, 2009. 

 Esses dados indicam que dentre as doenças analisadas, as doenças 

hipertensivas são a quinta causa de morte na cidade (tabela 01), já na (tabela 

02) as doenças hipertensivas apresentam se como a quarta causa de óbitos 

em indivíduos (FERREIRA FILHO, 2011).  Esses dados sustentam o fato de 

que com o passar do tempo às taxas de mortalidade devido às doenças do 

aparelho circulatório ou DCV se elevaram ou permaneceram iguais, esse fato 

corrobora com outros estudos (OMS, 2009; MION JÚNIOR, 2007).  

          Segundo pesquisa realizada pelo Ministério da Saúde (2010) a 

proporção de brasileiros diagnosticados com HAS aumentou nos últimos cinco 

anos, passando de 21,6%, em 2006, para 23,3%, em 2010. Estudos 

demonstraram que a prevalência global de hipertensão arterial é de 37,8% em 

homens e de 32,1% em mulheres (PEREIRA, et.al., 2009). No Brasil, a 

prevalência da hipertensão têm valores estimados entre 15% e 47,8% entre os 

homens, e entre 15% e 41,1% entre as mulheres. A instalação da HAS ocorre 

cada vez mais precocemente e estima-se que cerca de 4% das crianças e 

adolescentes também sejam portadoras dessa doença (RIBEIRO et al., 2012). 

          No Brasil estima se um total de 17 milhões de hipertensos.  Calcula se 

que nos últimos anos, as DCNT vêm representando aproximadamente 69% 

dos gastos hospitalares brasileiros no Sistema Único de Saúde (SUS), sendo 

as DCV responsáveis por alta frequência de internações (DATASUS, 2007).  

Portanto, medidas para reduzir esses números precisam ser tomadas, 

com o intuito de minimizar complicações causadas pela HAS, como por 

exemplo, a insuficiência cardíaca, doença arterial coronária, acidente vascular 

cerebral e insuficiência renal crônica (BORTOLOTTO; MALACHIAS, 2011).  

Dessa maneira estudos epidemiológicos de base populacional são 

fundamentais para se conhecer a distribuição da exposição do adoecimento 

por HAS e os FR que influenciam no desenvolvimento dessa doença. Os 

estudos são de extrema importância na identificação dos FR que influenciam 

no desenvolvimento dessa doença. 

 



 

 

 3.2 Fisiopatologia 

 

Uma condição básica para a sobrevivência do ser humano é a 

manutenção de um nível adequado de pressão arterial que seja capaz de nutrir 

os tecidos em condições, que variam desde o sono ou repouso, como também 

durante o exercício físico, trabalho e situações de stress.  

A regulação do aparelho cardiovascular é a mais complexa existente no 

organismo. O sistema cardiovascular ou circulatório é uma vasta rede de vasos 

de vários tipos e calibres, que põe em comunicação todas as partes do corpo. 

Dentro desses vasos circula o sangue, impulsionado pelas contrações rítmicas 

do coração. O sistema arterial tem como função principal distribuir sangue para 

os leitos capilares de todo o corpo (BERNE; LEVY, 2000). 

Os determinantes da PA podem ser afetados por numerosos fatores 

genéticos e ambientais, sendo controlados pelos hormônios e pelo sistema 

nervoso central (SNC). Alguns estudos demonstram que apenas 30% é a 

contribuição quantitativa dos fatores genéticos para o desenvolvimento da HA, 

devendo haver outros fatores associados para desencadear realmente a 

patologia, como idade, gênero, raça e hábitos de vida (STAESSEN et al., 

2003).   

Estudos observacionais mostraram que ganho de peso e aumento da 

circunferência da cintura são índices prognósticos importantes para o 

desenvolvimento da HA. Estudos sugerem que a obesidade central está mais 

fortemente associada com os níveis de pressão arterial do que a adiposidade 

total (DE SIMONE et al., 2006; BARBOSA et al., 2009). 

 Sabe-se que o tecido adiposo não representa apenas um reservatório 

de energia para o organismo, mas também um órgão com múltiplas funções e, 

dependendo da quantidade e dos locais nos quais há deposição de gordura, 

diferentes respostas biológicas são observadas (HERMSDORFF, MONTEIRO, 

2004). O acúmulo visceral e subcutâneo de tecido adiposo, principalmente 

como resultado dos maus hábitos alimentares e em grande parte associada à 

inatividade física, são um dos fatores responsáveis pelo aumento do peso 

corporal, que por sua vez sustenta um risco elevado de diabetes e 

complicações cardiovasculares (PRADO et al., 2009).  



 

 

Evidências disponíveis indicam que a gordura visceral possui um efeito 

deletério sobre distintos parâmetros metabólicos e hemodinâmicos, 

representando um elo importante entre as diversas facetas da síndrome 

metabólica (BERGMAN et al. 2006), como a resistência à insulina (LEE et al., 

2005), a intolerância à glicose (GOODPASTER et al., 2003; HERMANS et al., 

2005), a hipertensão arterial e as dislipidemias  (CARNEIRO et al., 2003). A 

obesidade visceral é considerada FR independente para o desenvolvimento de 

doenças cardiovasculares  (NICKLAS et al., 2006; KUK et al., 2006; VASQUES 

et al., 2010). 

Durante as duas últimas décadas alguns mecanismos da doença, 

especialmente em associação com funções recentemente descritas pelo tecido 

adiposo foram descobertos, lançando luz sobre a fisiopatologia da obesidade e 

doenças cardiovasculares associadas (PRADO et al., 2009).  

Dessa forma, em razão da fisiologia do tecido adiposo, as investigações 

das funções das adipocinas (WEIR, STEWART, 2002; TRAYHURN, WOOD, 

2004) podem fornecer nova compreensão da fisiopatologia das doenças 

cardiovasculares. Alterações metabólicas também são relacionadas com 

alterações da PA. Diferentes mediadores inflamatórios estão envolvidos na 

indução da disfunção endotelial formação de placas e instabilidade da placa, 

que constituem os principais mecanismos de lesão vascular na doença 

aterosclerótica (SPOSITO et al., 2007; CHAGAS et al., 2011).  

Adipócitos, macrófagos e células mesenquimais produzem um número 

de citocinas, hormônios e outras substâncias com efeitos distintos sobre o 

controle de tolerância à glicose e na função vascular. Estas substâncias 

secretadas no tecido adiposo foram coletivamente denominadas adipocinas 

(PRADO et al., 2009). 

 A produção desregulada de adipocinas no tecido adiposo parece 

determinar um estado de inflamação crônica que desempenha um papel na 

geração de resistência à insulina e complicações vasculares da obesidade. 

Tem sido observado de forma consistente que as vias inflamatórias ativadas 

em indivíduos diabéticos tipo 2 e obesos aparecem em estreita associação com 

um conjunto de manifestações clínicas distintas, incluindo pressão arterial 

elevada, hipertrigliceridemia, baixo HDL - colesterol e disfunção endotelial, que 



 

 

foram agrupados sob a denominação comum de síndrome metabólica (SM) 

(ECKEL, GRUNDY, ZIMMET, 2005). 

A camada endotelial das artérias pode exibir um comportamento 

patológico quando estimulados por citocinas específicas, as quais são 

mediadores inflamatórios, como IL-1beta, IL-6, IL-8, TNF-ALFA e MCP-1 que 

têm ações importantes na iniciação e amplificação do processo inflamatório na 

placa aterosclerótica (GREENWAY, SMITH, 2000; MARTI, MARCOS, 

MARTINEZ, 2001; PRADO et al., 2009). O efeito combinado da interação entre 

essas citocinas e a parede vascular pode ser resumido como um maior 

recrutamento de leucócitos e monócitos e ativação do distúrbio da parede dos 

vasos, dos mecanismos de mediação de óxido nítrico para a regulação local do 

fluxo sanguíneo, e promoção da migração de células musculares lisas e 

diferenciação. Estas características fisiopatológicas são importantes nas 

primeiras fases da formação da placa (BAHIA et al., 2006). 

Interações entre plaquetas, linfócitos T, macrófagos, células do músculo 

liso, moléculas de adesão e componentes genéticos tem sido documentadas 

como fatores que promovem o ambiente de inflamação. Este processo é 

propagado por meio do aumento do transporte da LDL, quando ocorre o 

acúmulo dessas lipoproteínas tanto na forma nativa como na oxidada, se inicia 

a formação da placa de ateroma, e conseqüentemente oclusão do lúmen 

vascular provocando doenças cardiovasculares, como a hipertensão.  

Mudanças na estrutura do lúmen vascular finalizam num remodelamento 

dificultando a contração da musculatura lisa vascular. Estudos demonstram que 

pacientes hipertensos têm uma redução no lúmen, e esta situação pode 

conduzir também ao fechamento de pequenos vasos, e levarem a hipertensão 

arterial (STAESSEN, 2003).   

Segundo Lamina (2012), 40% dos hipertensos tem altos níveis de 

colesterol LDL. Portanto, a redução da gordura corporal é fundamental na 

redução dos níveis circulantes de colesterol LDL, por meio de mudanças no 

estilo de vida, como por exemplo, medidas dietéticas e o incremento da 

atividade física, ações essas com efeitos benéficos não só no tratamento da 

hipertensão, como também no tratamento da resistência a insulina, diabetes e 

hiperlipidemia (MANCIA et al., 2007).  Elevar os níveis de colesterol (HDL) 

juntamente com a enzima Lecitina Colesterol Aciltransferase (LCAT) pode ter 



 

 

um papel essencial na proteção contra a aterosclerose, pois ajuda na excreção 

de colesterol LDL em excesso (LAMINA, 2012).   

Sabe se também que a prática da atividade física regular pode melhorar 

o perfil lipídico, elevando os níveis sanguíneos de HDL, além de reduzir de 

forma consistente as concentrações plasmáticas dos triglicerídeos e do LDL e 

contribuindo também para o controle da PA. 

Segundo estudos, o sistema nervoso autonômico tem ligação importante 

na gênese e manutenção da PA elevada. Evidências apontam para a 

participação do aumento da atividade do sistema nervoso simpático na 

patogênese da hipertensão arterial (DE ANGELIS, SANTOS, IRIGOYEN, 

2004). Esse fato foi comprovado usando-se diferentes métodos de avaliação da 

atividade simpática nas fases iniciais da hipertensão arterial afirmando que a 

HA associa se com aumento do tônus simpático (IRIGOYEN et al., 2003; 

ANGELIS, SANTOS, IRIGOYEN, 2004).  Cabe ressaltar aqui que os nervos 

simpáticos têm papel importante no processo de reabsorção de sódio e água 

pelos túbulos renais.  

Pesquisas dedicadas aos aspectos fisiopatológicos da HA discutem o 

papel do rim, o qual é o responsável pelo balanço de sódio do organismo. 

Nesse sentido tem-se que a hipertensão pode resultar de uma redução da 

capacidade de eliminar sódio em resposta ao aumento da ingestão ou falta de 

habilidade dos rins em promover natriurese pressórica (excreção de 

quantidades anormais de sódio na urina) (MULLINS et al., 2006; KAPLAN, 

2006). 

 As causas que levam ao prejuízo da função natriurética renal em muitas 

formas de hipertensão arterial são causadas pela perda de massa renal 

funcional ou estenose da artéria renal (perda ou diminuição da função renal por 

diminuição do fluxo sanguíneo) (KAPLAN, 2006). 

Os rins respondem a uma série de compostos vasoativos como as 

prostaglandinas, o óxido nítrico, e o sistema renina-angiotensina-aldosterona 

(SRAA), entre outros. O SRAA é um dos mais importantes sistemas vasoativos 

e tem papel critico na regulação da pressão arterial e na homeostase do sódio. 

O SRAA é descrito como um eixo endócrino no qual cada componente de uma 

cascata é produzido por diferentes órgãos, um arranjo que é exemplo de 



 

 

interação de vários sistemas orgânicos, vasos sanguíneos, rins, coração, 

supra-renais e o sistema nervoso simpático (KOBORI et al., 2007). 

 O SRAA é um regulador importante da função renal e cardiovascular, 

desempenham um papel crucial na homeostase da pressão arterial e do 

equilíbrio hidroeletrólitico. A estimulação desse sistema causa vasoconstrição, 

estimula mecanismos centrais que favorecem a hipertensão e aumenta a 

absorção tubular de sódio, enquanto sua inibição tem efeitos contrários. A 

renina é sintetizada e armazenada sob forma inativa, chamada de pró-renina 

nas células justaglomerulares dos rins. Quando a pressão cai, reações 

intrínsecas do rim estimulam as pró-reninas as quais se convertem em renina. 

A própria renina é uma enzima e atua sob outra proteína plasmática, o 

angiotensinogênio, para liberar a angiotensina I, a qual tem propriedades 

vasoconstritoras moderadas, então em pouco tempo se forma a Angiotensina II 

(Ang II).  A (Ang II), é um dos mais potentes hormônios responsáveis pela 

retenção de sódio no corpo sabe se que a  está relacionada com a gênese da 

HA (AGACHAN et al., 2003).   

Outro fator que compoe o quadro da fisiopatologia da HAS que envolve 

o rim é a estenose da artéria renal (EAR) definida como um estreitamento do 

lúmem arterial renal. A EAR tem como etiologia a aterosclerose, e é a causa 

mais comum de HAS secundária e responde a 5% de todos os casos de 

hipertensão (FELDMAN, 2008). 

Diversos estudos com modelos experimentais têm sido desenvolvidos 

para entender melhor a fisiopatologia da HAS, visto que cerca de 95% dos 

casos de HA, não são possíveis de identificar os fatores  ou os mecanismos 

primários causadores do aumento da PA (FERREIRA, AYDOS, 2010).  

Dessa forma seguem explicações a respeito dos fatores que podem 

desencadear o processo de desenvolvimento dessa doença, o que favorece no 

processo de prevenção e tratamento da hipertensão. 

  

3.3 Fatores de Risco  

 



 

 

Os FR têm sido estudados como verdadeiros agentes causais das 

doenças não transmissíveis, em especial as doenças cardiovasculares. No 

caso das doenças cardiovasculares, a hipertensão arterial sistêmica foco desse 

estudo, está atrelada a importantes características comportamentais ligadas ao 

estilo de vida (STIPP, 2007). 

Para uma melhor abordagem do problema é necessário conhecer os FR 

que podem desencadear o desenvolvimento da HAS (SBH, 2006). Sendo 

assim, os fatores de risco são divididos como fatores de risco não controláveis: 

Hereditariedade (OLIVEIRA, 2008), idade (SBC, 2006), sexo (NOBLAT, 2004) 

e etnia (USRDS; 2002) e como fatores de risco controláveis, situação 

socioeconômica (CONEN, 2009) uso abusivo do sal (SBC, 2006), o consumo 

em excesso de álcool (LESSA et al., 2004; MARTINEZ, 2006), obesidade 

(BRANDÃO, 2004), ocupação profissional e a inatividade física (FREITAS et 

al., 2001; LONGO, NEVES, LUCIANO & PERES, 2009). 

Conhecer a distribuição dos FR para HAS em grupos populacionais é uma 

das estratégias para a redução desse importante problema de saúde pública.  

 

3.3.1 Fatores Controláveis  

 

3.3.1.1 Inatividade Física 

 

De acordo com estudos a inatividade física constitui importante fator de 

risco, já estando bem estabelecida a ocorrência de maior taxa de eventos 

cardiovasculares e maior taxa de mortalidade em indivíduos com baixo nível de 

condicionamento físico (SERRANO-SANCHEZ et al., 2012).  

Estudos tem demonstrado que o aumento da urbanização e 

industrialização nas últimas décadas são considerados, causas principais de 

atividade física diminuída e aumento do consumo de energia densa dos 

alimentos. Dessa forma, estudos epidemiológicos vêm identificando 

significativa associação entre o sedentarismo e a incidência ou risco de 

desenvolvimento da HAS (JANSSEN, 2004). 

Os EF têm sido considerados pelos órgãos internacionais como um 

componente fundamental na intervenção do controle do peso corporal em 



 

 

virtude do gasto calórico por ele provocado, seja durante o exercício ou após o 

mesmo (CAVALCANTI, 2010). O exercício físico provoca uma série de 

respostas em nível fisiológico, em especial no sistema cardiovascular. Os 

efeitos do exercício físico podem ser classificados como agudos imediatos, 

agudos tardios e crônicos. Os efeitos agudos são os que acontecem em 

associação com a sessão de exercício; os efeitos agudos imediatos são os que 

ocorrem nos períodos peri e pós do exercício; como a elevação da freqüência 

cardíaca, da ventilação pulmonar e sudorese; os efeitos tardios acontecem ao 

longo das primeiras 24, 48 horas, podendo chegar a 72 horas, que se seguem 

a uma sessão de exercício físico e podem ser identificados na discreta redução 

dos níveis tensionais, especialmente nos hipertensos, na expansão do volume 

plasmático,  na melhora da função endotelial, na potencialização da ação e 

aumento da sensibilidade  insulínica na musculatura esquelética (ARAÚJO, 

2003; MONTEIRO e SOBRAL FILHO, 2004).  

Por último, os efeitos crônicos, resultam da exposição freqüente e 

regular as sessões de exercícios e representam aspectos morfofuncionais, 

como hipertrofia muscular, a hipertrofia ventricular esquerda e o aumento do 

consumo máximo de oxigênio (VO2 máx). O exercício também é capaz de 

promover angiogênese, aumentando o fluxo sanguíneo para os músculos 

esqueléticos e para o músculo cardíaco (ARAÚJO, 2003). 

O exercício físico realizado regularmente provoca importantes 

adaptações autonômicas e hemodinâmicas que vão influenciar o sistema 

cardiovascular, com o objetivo de manter a homeostasia celular diante do 

incremento das demandas metabólicas (BRUM et al., 2004). Estudo 

envolvendo 217 pacientes de ambos os sexos, com idade variando de 35 a 83 

anos, mostrou que a adesão a medidas não farmacológicas, dentre as quais, a 

prática de exercício físico, promoveu sensível efeito na redução dos níveis 

pressóricos (MONTEIRO e SOBRAL FILHO, 2004). 

Sabe se que durante o período de EF, o corpo humano sofre adaptações 

cardiovasculares e respiratórias a fim de atender às demandas aumentadas 

dos músculos ativos e, à medida que essas adaptações são repetidas, ocorrem 

modificações nesses músculos, permitindo que o organismo melhore o seu 



 

 

desempenho. Entram em ação processos fisiológicos e metabólicos, 

otimizando a distribuição de oxigênio pelos tecidos em atividade (WILMORE, 

COSTILL, 2003).  

Dessa maneira, a busca de uma explicação para o efeito redutor do 

exercício sobre a pressão arterial de indivíduos normotensos e, principalmente, 

hipertensos tem motivado inúmeras pesquisas nas últimas décadas. Os 

mecanismos que norteiam a queda pressórica pós-treinamento físico estão 

relacionados a fatores hemodinâmicos, humorais e neurais. Uma redução 

significativa nos níveis pressóricos é alcançada com treinamento de baixa 

intensidade (50% do consumo de oxigênio de pico). Assim, o exercício físico de 

baixa intensidade diminui a pressão arterial porque provoca redução no débito 

cardíaco, o que pode ser explicado pela diminuição na frequência cardíaca de 

repouso e diminuição do tônus simpático no coração, em decorrência da menor 

intensificação simpática e maior retirada vagal (NEGRÃO et al., 2001). 

 Para Guedes (2007), o exercício físico realizado em pacientes 

hipertensos tem boa repercussão orgânica e fisiológica, sua eficiência decorre 

do fato de alterar a vascularização colateral, através da formação de novos 

vasos sanguíneos, melhorando a irrigação cardíaca, diminuindo a PA basal e 

melhorando as condições físicas do indivíduo.  

De acordo com Raiol e Raiol (2011), há uma forte evidência de que as 

endorfinas liberadas com a prática do exercício físico também atuam para a 

queda da PA em repouso. Aliados a estes efeitos, existem outros benefícios 

que o EF pode oferecer como, por exemplo, a melhoria da sensibilidade à 

insulina, diminuição dos níveis de colesterol-LDL, como também a diminuição 

dos níveis de sobrepeso e da obesidade. Dessa forma, o EF ocupa lugar de 

destaque no controle do peso corporal bem como no controle de diversas 

doenças com caráter cardiovascular como a hipertensão arterial. 

 

3.3.1.2 Obesidade 

 



 

 

Com base em pesquisas outro fator de risco para o desenvolvimento da 

HA é a obesidade.   

De acordo com a Organização Mundial da Saúde (2005), obesidade é o 

acúmulo anormal ou excessivo de gordura. O balanço energético positivo é a 

condição básica para o aparecimento da obesidade. A obesidade tornou-se um 

considerável problema de saúde pública, e está ganhando proporções 

epidêmicas em todo o mundo (MENDONÇA, ANJOS, 2004). 

 Sua prevalência vem aumentando em todas as populações, 

independente de sexo, raça, idade e classe social. É um estado patológico 

preocupante, pois o aumento de peso pode acarretar uma série de 

comorbidades. A obesidade é considerada uma doença metabólica e 

multifatorial sendo que seu progresso pode culminar no surgimento e 

desenvolvimento de doenças crônicas degenerativas (OLINTO et al., 2004; 

GUH et al., 2009; LINHARES et al., 2012).   

Segundo a OMS (2010), no ano de 2008 mais de 1.4 bilhão de adultos, 

maiores de 20 anos foram considerados sobrepesados no mundo, visto que 

desse total 200 milhões de homens foram considerados obesos e 300 milhões 

de mulheres foram consideradas obesas.  O excesso de massa corporal é um 

fator predisponente para doenças, podendo ser responsável por 20% a 30% 

dos casos de hipertensão arterial; 75% dos homens e 65% das mulheres 

apresentam hipertensão arterial diretamente atribuível ao sobrepeso e 

obesidade (VI DBH, 2010).  

Sabe-se que doenças crônico-degenerativas, como a hipertensão e o 

diabetes mellitus tipo 2 (não dependente de insulina), estão associadas a 

obesidade, principalmente naqueles indivíduos em que o maior acúmulo de 

gordura se observa na região abdominal (obesidade central), e isso vem 

preocupando os órgãos governamentais responsáveis pela saúde de vários 

países e especialmente o Brasil (ABRANTES, LAMOUNIER et al., 2003). 

A relação entre grau de obesidade e incidência de doença 

cardiovascular (DCV) tem sido abundantemente descrita na literatura. O estudo 

de Framingham, desenvolvido em um período de 26 anos, revelou que a 



 

 

obesidade é um fator de risco para a ocorrência de eventos cardiovasculares, 

especialmente doença coronariana, insuficiência cardíaca e acidente vascular 

cerebral, independente da idade, pressão arterial sistólica, níveis de colesterol, 

tabagismo e intolerância à glicose (CERCATO et al., 2000). A mortalidade por 

doença cardiovascular é aproximadamente três vezes maior entre os homens e 

mulheres obesas, e de 21% a 28% da mortalidade por doenças 

cardiovasculares em homens e mulheres, respectivamente, podem ser 

atribuídos ao excesso de peso e obesidade (GHARAKHANLOU et al., 2012). 

 Segundo os estudos de Manson, a obesidade é vista como risco 

independente para doença coronariana em mulheres. Neste estudo, mulheres 

com índice de massa corporal (IMC) acima de 32kg/m2 apresentaram um risco 

relativo de morte por doença cardiovascular 4,1 vezes maior que aquelas com 

IMC menor que 19kg/m2 (CERCATO et al., 2000). 

Pesquisas (JÚNIOR, 2004; BORGES, 2006; MEDIANO et al., 2007) vêm 

mostrando que o controle dietético associado a um estilo de vida ativo seria um 

dos métodos mais eficazes no combate a obesidade e a hipertensão arterial. 

 

3.3.1.3 Ingestão de sal 

 

 A ingestão excessiva de sódio tem sido correlacionada com elevação da 

pressão arterial.  

 As dietas contemporâneas são ricas em sódio, e podem causar um aumento agudo da PA como também um aumento crônico, desencadeando o processo de 

desenvolvimento da HAS. Evidências demonstram que o excesso de consumo de sódio é uma das principais causas de HAS, essa afir mação inclui estudos realizados com primatas e ensaios 

clínicos (WHELTON, 2003; IWAMOTO, 2006). 

 Estudo realizado com a população canadense mostra que 19% da 

população adulta está sendo tratado de HAS, e a média de consumo de sódio 

no Canadá é de aproximadamente 3400 mg por dia, o dobro do consumo 

adequado (GARRIGUET, 2007; CAMPBELL et al., 2010).  Este cenário se 

repete em muitos países, a população brasileira, por exemplo, apresenta um 

padrão alimentar rico em sal, açúcar e gorduras (SBC, 2006). 

Evidências a respeito da associação do consumo de sódio e hipertensão 

arterial foram relatadas também pelo INTERSALT Group, principalmente 

quando foram avaliadas as diferenças nas prevalências de hipertensão arterial 



 

 

associada ao nível de industrialização das populações estudadas (MOLINA, 

2003).   

Populações ocidentais e com alto consumo de sal apareceram como 

tendo os maiores percentuais de hipertensão, enquanto as populações rurais 

ou primitivas que não faziam uso de sal de adição apresentaram menores 

prevalências. Achados demonstram que em populações com dieta pobre em 

sal, como os índios brasileiros Yanomami, não foram encontrados casos de 

HAS (SBC, 2006).  

Resultados de meta-análises são consistentes ao demonstrar que a 

redução de sódio tem um pequeno, mas significante efeito sobre a PA 

(CHOBANIAN; HILL, 2000). Por isso, um padrão alimentar mais balanceado e 

saudável deve ser incentivado por promover, mudanças mais consistentes no 

perfil de saúde da população. Segundo Molina (2003), há evidências 

epidemiológicas de que a melhoria da alimentação apresenta um grande 

potencial para prevenir as doenças da atualidade (MOLINA, 2003). 

Segundo pesquisas (JOFFRES et al., 2007; PENZ, 2008) estima se que 

a redução de sódio na dieta pode reduzir em 30% os índices de hipertensão, 

10% das doenças cardiovasculares e também os gastos públicos com a saúde 

(CAMPBELL et al., 2010). 

 

3.3.1.4 Ingestão de álcool 

 

 O excessivo consumo de álcool está entre os fatores de risco 

considerados controláveis. Visto que, a associação entre o consumo de 

bebidas alcoólicas e as doenças cardiovasculares é uma questão merecedora 

de atenção. Evidências epidemiológicas demonstram uma forte associação 

entre o consumo de álcool com as doenças cardiovasculares, em específico a 

Hipertensão Arterial. Estudos epidemiológicos relatam que a pressão arterial é 

menor entre indivíduos que consomem álcool moderadamente (STIPP et al., 

2007). 



 

 

O consumo do álcool, afeta diferentes grupos étnicos, diferentes idades, 

classe social, econômica e gênero. De acordo com o Sétimo Relatório da 

Reunião Nacional do Comitê sobre Prevenção, Detecção, Avaliação e 

Tratamento da Hipertensão Arterial, relata que a ingesta moderada não deve 

ultrapassar mais de 2 drinks por dia, o que corresponde a não mais de 30 ml de 

etanol, ou 720 ml de cerveja, ou 300 ml de vinho ou 60 ml de uísque 100% 

puro. Para os homens e pessoas com menor densidade corporal, como no 

caso das mulheres e indivíduos mais magros, estes seriam aconselhados a 

não ultrapassar 15 ml de etanol diários (CHOBANIAM et al., 2003; STIPP et al., 

2007).  

Amoedo et al. (2005), informaram que a diminuição do uso de álcool 

diminui a pressão sistólica aproximadamente 2-4 mmHg. A ocorrência de 

hipertensão secundária ao consumo de álcool varia de 5% a 11%, em estudos 

com diferentes populações, indicando a idéia de uma causa potencialmente 

tratável de hipertensão (AMOEDO et al., 2005). 

O uso do álcool é considerado um dos maiores problemas de saúde 

pública que pode ser combatido por meio de uma intervenção por qualquer 

profissional da saúde que esteja engajado em um programa de promoção a 

saúde. O uso do álcool está relacionado ao hábito de vida de cada um, assim 

como uma importante variável passível de ser controlada pelo próprio 

indivíduo. 

 

3.3.1.5 Fumo 

 

O tabagismo é um problema de saúde pública, dessa forma estudos 

epidemiológicos apoiam fortemente a afirmação de que o tabagismo em 

homens e mulheres aumenta a incidência de doenças cardiovasculares. 

Segundo a literatura, o tabagismo predispõe o indivíduo à aterosclerose, em 

parte pelos seus efeitos sobre o perfil lipídico, fumantes têm o colesterol 

significativamente mais elevado do que os não fumantes (AMBROSE et al., 

2004). 



 

 

Sabe-se que o consumo de um cigarro causa um aumento efetivo de 

14% na freqüência cardíaca e de 6% na pressão arterial. Dessa forma, alguns 

estudos relataram que o tabagismo está associado com aumento da pressão 

arterial (HALAMI et al., 2002; NISKANEN et al., 2004; JOHN et al., 2006).  

Uma medida para controle da hipertensão em fumantes, é 

primeiramente o ato de parar de fumar, essa orientação médica, ocorre como 

parte do tratamento não medicamentoso da hipertensão arterial, no qual se 

incluem a diminuição do sódio na dieta, a diminuição no consumo de álcool, a 

redução de peso e a realização de atividade física periódica (EUROPEAN 

SOCIETY OF HYPERTENSION, 2003; MORILLO et al., 2006). 

3.3.1.6 Fatores socioeconômicos 

 

 Os fatores socioeconômicos entram na lista de fatores de risco 

controláveis. 

Tradicionalmente, acreditava-se que as doenças cardiovasculares 

ocorriam, principalmente, entre altos executivos e profissionais submetidos à 

elevada tensão emocional nos seus trabalhos. No entanto, estudos 

demonstram que no Brasil a HAS foi mais prevalente entre indivíduos com 

menor escolaridade (CONEN, 2009). Segundo Vargas et al. (2000), homens com menos 

de 12 anos de escolaridade tem maior chance de desenvolver hipertensão 

arterial.  

O baixo nível socioeconômico é um fator independente para a 

cardiopatia, estando à pobreza associada à maior prevalência de todas as 

doenças.  Segundo Frasier (2000), pessoas que vivem sozinhas, por serem 

viúvas, separadas ou solteiras, apresentam taxas de mortalidade por 

hipertensão arterial duas vezes maiores do que em pessoas casadas.  

Segundo estudo de Mion Júnior et al. (2004) os indivíduos que 

apresentaram hipertensão arterial tem baixa escolaridade e baixa renda 

familiar. Bone et al. (2000) relataram que a prevalência de hipertensão arterial 

é maior entre trabalhadores com empregos com pouca qualificação, baixa 

condição socioeconômica e com estilo de vida pouco saudáveis.  

  



 

 

3.3.1.7 Ocupação profissional 

 

 A ocupação profissional também é entendida como um fator de risco 

para o desenvolvimento da HAS.  

          A saúde do trabalhador consiste em compreender as relações entre o 

trabalho e a saúde frente ao potencial de adoecimento perante a determinada 

função laboral. O impacto do trabalho na saúde tem sido investigado com 

regularidade em diversas categorias profissionais, visto que o trabalho quando 

realizado em condições inadequadas pode ser um dos fatores que compromete 

a qualidade de vida da população (NECKEL; FERRETO, 2006; TOMASI et al, 

2007).   

As condições de trabalho referem-se aos aspectos do ambiente que, por 

sua intensidade ou concentração elevada, podem interferir no corpo do 

trabalhador e gerar doenças (ALVES et al., 2009). As queixas mais comuns 

entre os trabalhadores relacionadas ao trabalho são, ruído (JARDIM et al., 

2007) acústica ruim (SMOLANDER et al., 2006), problemas músculo-

esqueléticos (CARDOSO et al., 2009) como dores nas pernas e costas. 

   O quadro de HAS pode estar associada a determinadas funções 

laborais, como por exemplo, em servidores universitários (GONZÁLEZ, 

DOMINGUEZ, 2009; MOREIRA et al., 2009), em funcionários de indústria de 

refrigerantes (CASSANI, NOBRE, PAZIN FILHO & SCHMIDT, 2009) e em 

profissionais da saúde (SARNO & MONTEIRO, 2007). Dados reforçam a 

importância da adoção de medidas de prevenção e controle de fatores de risco 

da HAS. 

  

3.3.2 Fatores não controláveis 

 

 3.3.2.1 Hereditariedade 

  



 

 

 A hereditariedade aparece como um fator de risco não controlável. 

Segundo Pizzolato et al., (2010), a HAS pode ter como causa a 

hereditariedade.  

Estimativas demonstram que a herdabilidade da hipertensão em 

indivíduos com um dos genitores afetados vai de 20% a 40%; em gêmeos 

univitelinos, o valor sobe para 60% (PIZZOLATO et al., 2010). Segundo 

Padmanabhan et al. (2010) a associação da HA com o genoma explica apenas 

de 1% a 2% dos casos existentes. 

 Sabe se que a descoberta de genes responsáveis pela regulação da PA 

pode auxiliar no entendimento dos mecanismos fisiológicos que contribuem 

para o desenvolvimento da HA. No entanto, os autores deixam claro que a 

hipertensão arterial pode ser entendida como uma síndrome multifatorial, na 

qual interações complexas entre fatores genéticos e ambientais causam 

elevação sustentada da pressão. E em aproximadamente 90% a 95% dos 

casos não existe etiologia conhecida (BARRETO-FILHO, KRIEGER, 2003).  

É importante ressaltar que os fatores ambientais são os mais 

importantes no desenvolvimento da hipertensão, como o sedentarismo, o fumo, 

o estresse, a alimentação desbalanceada e rica em sal, o alcoolismo e o 

elevado valor de IMC (PIERIN et al., 2010).  A influência fisiológica e genética 

juntamente com os fatores ambientais no aumento da PA são alvos de 

inúmeros estudos científicos.  

 

3.3.2.2 Idade e gênero 

 

 Existe relação direta e linear da PA com a idade (SBC, 2006), sendo a 

prevalência de HA superior a 60% na faixa etária acima de 65 anos 

(CESARINO, 2008). Uma pesquisa realizada pelo Framingham Heart Study, no 

qual pacientes foram acompanhados por 38 anos, observou-se que a idade é 

um importante fator que influência no risco de evento cardiovascular (CV) e na 

relação dos níveis de PA (KANNEL, 2000; FRANKLIN, 2001).  

O mecanismo fisiológico para o aumento da PA com a idade se 

comporta da seguinte maneira, com o aumento da idade ocorre o 



 

 

endurecimento das artérias, levando ao aumento da PA (KAPLAN; OPIE, 

2006). A prevalência global de HAS entre homens e mulheres é semelhante, 

embora seja mais elevada nos homens até os 50 anos, invertendo-se a partir 

da quinta década (LESSA I, 2001; MARTINEZ MC, 2006).   

Estudos têm revelado a relação entre hipertensão e gênero (COSTA et 

al., 2007; BARBOSA et al., 2008). Dessa forma, estudos sugerem que, mesmo 

quando a PA é idêntica entre homens e mulheres, os danos em órgãos é muito 

maior no sexo masculino do que no feminino. Pesquisas demonstraram que 

ratos machos hipertensos exibiram lesão renal maior do que nas fêmeas. 

Dessa maneira pode se afirmar que a pressão arterial aumenta com o processo 

de envelhecimento, e os homens são mais hipertensos do que as mulheres, 

independentemente de raça (KAPLAN, OPIE, 2006).  

Segundo relatos, os principais resultados mostraram que os hipertensos 

eram mais do sexo masculino, esse resultado pode estar respaldado no fato de 

que as mulheres, por sua condição específica, demonstram maior 

conscientização com sua saúde, o que pode resultar em maior adesão ao 

tratamento (SOUSA, 2005; PIERIN et al., 2010).  

No entanto, estudos para melhor compreender as diferenças sexuais na 

elevação da PA, como também as diferenças sexuais, são necessários no 

intuito de conduzir novas terapias anti-hipertensivas para o tratamento dessa 

doença. 

 

3.3.2.3 Etnia 

 

          Segundo estudos a HAS pode se desenvolver a partir de diferentes FR, 

como, por exemplo, a partir da obesidade ou da inatividade física, dentre 

outros, sendo assim a etnia vem sendo discutida como um FR para elevação 

da PA (HARTMANN et al., 2007). Estudos demonstram que para a variável cor 

da pele, foi encontrada associações demonstrando prevalências mais elevadas 

de HAS entre os não-brancos (HARTMANN et al., 2007). Sabe se que em 

relação à etnia a HAS é duas vezes mais prevalente em indivíduos de cor não 

branca (LESSA, 2001; VI DBH, 2010). 



 

 

Estudos demonstraram que afrodescendentes apresentam maior 

prevalência de hipertensão quando relacionadas a fatores étnicos. Segundo 

Lessa (2001) a HAS é mais prevalente em mulheres afrodescendentes, do que 

em relação às mulheres brancas.  

De acordo com Barreto-Filho, Krieger (2003) a prevalência de HAS em 

africanos é a maior comparada com outros grupos étnicos. Em comparação 

com os brancos, africanos desenvolvem hipertensão mais cedo na vida e tem 

maior média de PA. Estudos com desenho metodológico do tipo transversal 

demonstraram que a prevalência de acidente vascular cerebral é maior em 

negros e mulatos do que em brancos. 

Nos Estados Unidos a HAS é mais frequente em negros que em brancos 

(NOBLAT, 2004; MANO, 2009). No ponto de vista racial, evidências apontam 

que indivíduos negros tem maior sensibilidade ao sódio e consequentemente 

podem desenvolver em maior proporção a HAS que indivíduos brancos 

(MOLINA et al., 2003). Estudos sugerem que a raça negra possui uma falha na 

captação celular de sódio e/ou no transporte renal, facilitando deste modo o 

aparecimento da HA. Diversas teorias estão sendo testadas na busca de 

explicações para as diferenças raciais. Dessa forma, compreender os fatores 

que explicam as disparidades raciais no controle da PA são importantes para o 

controle e prevenção dessa doença. Portanto, estabelecer a prevalência dos 

FR para HAS tem sido preocupação de inúmeras investigações. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. MÉTODOS 

  

 

4.1 Delineamento do estudo 

 

O delineamento da pesquisa é o ponto de partida para uma investigação 

do estudo do pesquisador. Por meio do delineamento pode se traçar os 

objetivos da investigação, a abordagem metodológica e as hipóteses do estudo 

(Duncan e Schmitd, 2005). 

O presente estudo é caracterizado como um estudo transversal, 

descritivo, que analisa o perfil. Os estudos transversais medem a prevalência 

das doenças e são frequentemente denominados estudos de prevalência 

(MENEZES, 2008). Segundo Flether e Wagner (2002, p.93-94) os estudos de 

prevalência podem ser usados para investigar potenciais relações causais 



 

 

entre fatores de risco e uma doença, ou entre fatores prognósticos e um 

desfecho. 

Já no que consiste a pesquisa descritiva Thomas e Nelson (2007), 

afirmam que essa é “um estudo de status e é amplamente utilizada na 

educação e nas ciências comportamentais”. Os referidos autores citam ainda 

que “o seu valor está baseado na premissa de que os problemas podem ser 

resolvidos e as práticas melhoradas por meio de observação, análise e 

descrição objetivas e completas”. Segundo Gil (2002) o estudo descritivo tem 

como objetivo expor características de uma determinada população, como sexo 

e idade.  

Segundo Thomas e Nelson (2007), o estudo do perfil “é utilizado para 

mostrar vários padrões de características. Em essência, se resume em colocar 

o indivíduo em uma escala de teste de um número de características e traçar o 

seu perfil”. 

 

4.2  Amostra 

          Por meio do banco de dados fornecido pela Pró-Reitoria de Recursos 

Humanos do setor de Medicina do Trabalho verificou se um número de 

servidores igual a 4148, entre eles 2658 servidores administrativos e 1490 

docentes da universidade, esses funcionários compunham o quadro de 

servidores da instituição até o ano de 2009. 

 Para investigação foram elegíveis indivíduos de ambos os sexos, com 

idade igual ou superior a 18 anos e que tinham realizado seus exames 

laboratoriais anuais no ano da Admissão e no ano de 2009.  

Para determinar o tamanho da amostra foi utilizado o seguinte 

parâmetro, somente os servidores que apresentaram seus dados completos 

(data de nascimento, sexo, data de admissão, cargo, tempo de serviço e valor 

da pressão arterial sistólica e diastólica) na admissão e no ano de 2009. A 

partir desses parâmetros o N do estudo foi igual a 276 servidores. 

 



 

 

4.3 Variáveis analisadas 

 

Tabela 03. Classificação da pressão arterial de acordo com a medida casual no 

consultório (>18 anos). 

 

Fonte: VI Diretriz Brasileira de Hipertensão (2010). 

A variável biológica analisada foi a Hipertensão Arterial. Os níveis de 

pressão arterial sistólica e diastólica foram mensurados pelo médico do 

trabalho durante os exames habituais anuais e obrigatórios da instituição.  

Para a classificação da HAS foram seguidas as recomendações 

metodológicas da VI Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial, onde a linha 

demarcatória definida por este estudo para a HAS considera valores de PAS ≥ 

140 mmHg e∕ou de PAD ≥ 90 mmHg  em medidas de consultório (tabela 03) (VI 

DBH, 2010). No quadro 01 seguem as variáveis independentes que foram 

analisadas, cargo, tempo de serviço, sexo e faixa etária. 

 

Quadro 01. Classificação das variáveis analisadas de acordo com suas 

definições, referências e contrastes das variáveis independentes utilizadas no 

estudo. 



 

 

NOME DEFINIÇÃO REFERÊNCIA CONTRASTE 

CARGO Cargo que o 

servidor 

desempenha na 

universidade. 

Técnico. Docente. 

TEMPO DE 

SERVIÇO 

Tempo em anos 

em que o servidor 

trabalha na 

universidade. 

≤20 anos (menor 

ou igual a 20 

anos). 

>20 anos (maior 

que 20 anos). 

SEXO Características 

biológicas dos 

servidores da 

universidade. 

Feminino. Masculino. 

FAIXA ETÁRIA Idade em anos 

dos servidores da 

universidade. 

≤45 (menor ou 

igual a 45 anos). 

>45 anos (maior 

que 45 anos). 

 

4.4 Procedimentos para coleta 

 

Para a coleta de dados foi realizado primeiramente um treinamento para 

os participantes do estudo, com duração de 30 dias, o treinamento ocorreu no 

mês de Janeiro do ano de 2011. A coleta dos dados teve duração de 4 meses, 

do mês de Fevereiro à Maio de 2011.  

Os dados foram todos coletados á partir dos registros da equipe médica 

nos prontuários dos servidores. Os dados coletados foram: Data de admissão, 

sexo, idade, cargo, tempo de serviço, valor da pressão arterial na admissão e 

no ano de 2009. Os dados foram todos coletados e tabulados no programa 

Excell 2010. 



 

 

A coleta de informações ocorreu na própria instituição, na Pró Reitoria 

de Recursos Humanos, no setor de Medicina do Trabalho. Onde uma sala foi 

cedida pela médica responsável pelo setor de Medicina do trabalho, para a 

coleta dos dados.  

 

4.5 Análise estatística 

 

 Os dados foram coletados, armazenados e tabulados no promagra 

Excell 2010 e posteriormente submetidos à análise estatística no pacote 

estatístico Statistical Package for the Science (SPSS), versão 15.0.  

Inicialmente, analisou-se a proporção de servidores hipertensos de acordo com 

cada uma das variáveis independentes. O delta percentual foi calculado por 

meio da razão entre a prevalência de hipertensão em 2009 e a prevalência de 

hipertensão na admissão (BARBETTA, 2002; CALLEGARI- JAQUES, 2003). 

Para verificação da razão de chances para o desenvolvimento de HAS 

realizou se a Odds Ratio como indicação de possíveis associações e 

considerado um intervalo de confiança de 95% (IC 95%). Para análise de 

significância entre as prevalências de HAS foi utilizado o teste qui-quadrado 

com correção de Fisher e adotou se um nível de significância de p< 0,05. 

4.6 Aspectos éticos 

 

Esse trabalho está vinculado ao projeto institucional: “Análise do nível de 

atividade física, hábitos alimentares e estilo de vida dos servidores da 

Universidade Estadual de Maringá”, aprovado pelo comitê de ética da 

Universidade Estadual de Maringá sobre o parecer 517/2009 (anexo). 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5. Resultados 

 

 

Foram coletados dados de 276 funcionários adultos (≥18 anos) de 

ambos os gêneros, 162 (58,70%) são do gênero feminino e 114 (41,30%) do 

gênero masculino. A maior parcela de funcionários 183 (66,30%) ocupam o 

cargo de técnicos, 208 (75,36%) trabalham a 20 anos ou a menos tempo na 

instituição, quanto a faixa etária não houveram diferenças estatisticamente 

significativas entre os servidores universitários no que se refere a faixa etária 

(Tabela 04). 



 

 

 

Tabela 04. Análise univariada para os fatores associados à presença de 

Hipertensão Arterial Sistêmica na admissão dos servidores. 

 Hipertenso Não Hipertenso Total P 

 N % N % N %  

Cargo        

Técnico 27 9,78 156 56,52 183 66,30 0,147 

Professor 8 2,90 85 30,80 93 33,70  

        

Gênero         

Feminino 9 3,26 153 55,43 162 58,70 0,000 

Masculino 26 9,42 88 31,88 114 41,30  

        

Faixa Etária        

≤45 anos 120 43,48 23 8,33 143 51,81 0,078 

>45 anos 12 4,35 121 43,84 133 48,19  

        

 

 Na (tabela 04) foi realizada uma análise univariada dos fatores 

independentes associados à presença de HAS nos servidores no ato da 

admissão e mostra que o fator de risco que mais se associou com a HAS foi 

pertencer ao gênero masculino (9,42%). A faixa etária acima de 45 anos 

mostrou-se uma variável importante no risco de apresentar HAS, porém os 

resultados não foram estatisticamente significativos.   

 

Tabela 05.  Análise univariada para os fatores associados à presença de 

Hipertensão Arterial Sistêmica no ano de 2009. 

 Hipertenso Não Hipertenso Total P 

 N % N % N %  

Cargo        

        

Técnico 37 13,41 146 52,90 183 66,30 0,649 

Professor 21 7,61 72 26,09 93 33,70  

        



 

 

Tempo de 

Serviço 

       

        

≤20 38 13,77 170 61,53 208 75,36 0,04* 

>20 20 7,25 48 17,39 68 24,64  

        

Gênero        

Feminino 37 13,41 125 45,29 162 58,70 0,375 

Masculino 

 

21 7,61 93 33,70 114 41,30  

Faixa Etária        

≤45 anos 37 13,41 106 38,41 143 51,81 0,04* 

>45 anos 21 7,61 112 40,58 133 48,19  

p – nível de confiança. *p<0,05. 

 

 A Tabela 05 apresenta a análise univariada dos fatores associados à 

presença de HAS entre os servidores no ano de 2009. Duas variáveis 

mostraram-se importantes na associação de risco para HAS: tempo de serviço 

maior que 20 anos (p=0,04) e idade maior de 45 anos (p=0,04). Apesar das 

variáveis cargo e gênero apresentaram porcentagens de HAS, essas variáveis 

não foram associadas ao risco de desenvolver HAS. 

No sentido, de verificar com maior clareza quais fatores de riscos estão 

associados à HAS, buscamos analisar a prevalência da hipertensão entre os 

servidores na admissão e em 2009, bem como sua variação nesses dois 

momentos. Os resultados estão apresentados na Tabela (06). Observando a 

variável cargo nota-se que há uma variação percentual entre os técnicos de 

37% e entre os docentes de 162% entre os dois momentos avaliados. Quanto a 

variável gênero, o grupo feminino apresentou maior variação (64,34%) e o 

grupo masculino apresentou uma variação pequena, 22,80% de prevalência na 

admissão e 18,42% em 2009. Quando observamos a variável idade menor que 

45 anos as variações foram de 75% e a variação para os indivíduos com mais 

que 45 anos de idade essa variação apresentou valor menor, apresentando 

uma variação de 60,88%. 



 

 

 

Tabela 06. Prevalência e variação do percentual de Hipertensão Arterial 

Sistêmica dos servidores na admissão e no ano de 2009. 

Hipertensão Arterial Sistêmica  

 N (%) Admissão 
N (%) 

2009 
N (%) 

Variação do 
Percentual % 

P 

Cargo      

Técnico 183 (66,30) 27 (14,75) 37 (20,21) 37,39 0,812 

Professor 93 (33,70) 8 (8,60) 21 (22,58) 162,56 0,374 
      
Tempo 
 de serviço 

     

≤20 208 (75,36) _ 38 (18,27) _ 0,648 
>20   68 (24,64) _ 20 (29,41) _ 0,712 
      
Gênero      
Feminino 162 (58,70)   9 (5,55) 74 (37,18) 722 0,337 
Masculino 114 (41,30) 26 (22,80) 21 (18,42) -19,2 0,553 
      
Faixa Etária      
≤45 anos 133 (48,19) 12 (9,02) 21 (15,79) 75,06 0,980 
>45 anos 143 (51,81) 23 (16,08) 37 (25,86) 60,88 0,598 
      
Total 276 (100) 35 (12,45) 58 (20,54) 65,69 0,775 

 

A tabela 07 mostra a OR e o IC das variáveis associadas à HAS. A 

variável cargo quando contrapostas não mostrou diferença significativa nem na 

admissão (p=0,147) nem no ano de  2009 (p=0,649). A variável tempo de 

serviço acima de 20 anos, quando comparado com os servidores com tempo 

de serviço menor de 20 anos, mostrou diferença significativa em 2009 (p=0,04). 

Situação semelhante foi encontrada para faixa etária acima de quarenta e cinco 

anos de idade (p=0,04). 

 

Tabela 07. Odds Ratio (OR) e Intervalo de Confiança (IC) das variáveis 

associadas à Hipertensão Arterial Sistêmica nos servidores. 

Variáveis Admissão  2009  

 OR IC (95%) P OR IC (95%) P 

       



 

 

Cargo       

Professor 0,54 0,237 – 1,250 0,147 1,15 0,628 – 2,108 0,649 

Técnico       

       

Tempo de 

serviço 

      

>20 _ _ _ 1,86 1,009 – 3,497 0,04* 

≤20       

       

Gênero       

Masculino 5,02 2,252 – 11,202 0,000 0,76 0,419 – 1,389 0,375 

Feminino       

       

Faixa Etária       

>45 anos 0,51 0,246 – 1,087 0,078 1,86 0,994 – 3,497 0,04* 

≤45 anos       

*p<0,05 

 

Nota-se ainda na tabela 07 que o fator de risco que contribuiu para o 

desenvolvimento da HAS foi ser do gênero masculino, sendo que na admissão 

os homens tem 5 vezes mais chance de desenvolver  HAS (OR:  5,02; IC95%: 

2,252 -11,202; p< 0,05) quando comparados aos seus congêneres . No 

entanto, no ano de 2009 não houveram diferenças estatisticamente 

significativas para essa variável. 

Em 2009 o fator de risco associado ao desenvolvimento da HAS foi o 

tempo de serviço, visto que os servidores com mais de 20 anos de atividade 

profissional, mostraram se 2 vezes mais suscetíveis ao desenvolvimento da 

HAS (OR: 1,86, IC95%: 1,009 – 3,497, p<0,05). De maneira marcante, o tempo 

de serviço interferiu na saúde desses funcionários, assim, além do tempo de 

serviço a faixa etária acima dos 45 anos mostrou-se como um fator de risco 

estatisticamente significativo (IC95%: 0,994 – 3,447, p<0,05). 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. DISCUSSÃO 

 

       

           A etiologia da HAS pode estar relacionada a inúmeros FR. Dessa forma é 

de grande importância estudar os FR relacionados ao desenvolvimento da HAS 

em servidores universitários, visto que foram encontradas porcentagens 

preocupantes de HAS na população estudada. Sabe se que a HAS foi 

identificada como o principal fator de risco para mortalidade no mundo 

(HENDRIKS et al., 2012) e tem sido um dos grandes desafios da saúde pública 

(MANIMUNDA et al., 2011).  

         Conforme a VI DBH (2010), é necessário conhecer os motivos que 

desencadeiam a HAS e principalmente, os recursos para amenizar a doença. 



 

 

Para classificação da PA adotou-se um valor tensional de pressão arterial 

sistólica (PAS) maior ou igual a 140mmHg e/ou pressão arterial diastólica (PAD) 

maior ou igual a 90 mmHg, como sendo indicativo de HAS (VI DBH, 2010).  

A elevação da PA pode estar associada a vários fatores, no presente 

estudo, não foram encontrados resultados significativos, no que se refere ao 

cargo desempenhado pelos servidores universitários, esse resultado demonstra 

que o cargo desempenhado não se comportou como FR para a  HAS. Apesar 

desse estudo não apresentar resultados estatisticamente significativos para o 

cargo, estudos demonstram que professores universitários possuem alta 

prevalência de HAS (AMER, MARCON e SANTANA, 2011, MOREIRA et al, 

2011, SERVILHA, ARBACH, 2011). 

Segundo (MOREIRA, OLIVEIRA, TEODORO, SOUZA, LIZARDO, 

SANTOS & MARINS, 2009) no âmbito universitário, tem se a presença de 

características especiais como obesidade, sedentarismo, hipercolesterolemia e 

existe um agravante: o estresse a que essa população é submetida (REINHOLD, 

2004; MOREIRA et al., 2009).  

Estudos epidemiológicos têm demonstrado que o aumento da prevalência 

da hipertensão arterial pode ser influenciado entre outros fatores, pela idade 

(PASSOS et al.,  2006). O processo de envelhecimento pode interferir no 

desenvolvimento da HAS, visto que os servidores com faixa etária superior a 45 

anos de idade no ano de 2009, apresentaram quase 2 vezes mais chance de 

desenvolver HAS  do que os servidores com menos de 45 anos, (OR: 1,86, 

IC95%: 9,994 -3,497, p<0,05), este resultado está de acordo com os relatos de 

diversos autores, os quais evidenciaram a elevação da incidência de hipertensão 

arterial com o aumento da idade. Colaborando com nossos resultados, estudos 

demonstraram (ONG et al., 2007; CUTLER et al., 2008) que a maior prevalência 

de hipertensão arterial foi encontrado entre os indivíduos com idade superior a 

45 anos.  

Segundo estudos de Martinez & Latorre (2006), a faixa etária superior a 

40 anos foi a variável que determinou maior risco para o desenvolvimento da 

HAS, corroborando com esses achados, Conceição et al. (2006) afirma que a 

média de idade para pessoas com hipertensão é de 48 anos.  Associações 

positivas entre HAS e idade são relatadas por diversos estudos (BARBOSA et 

al., 2008; CASTRO, MONCAU & MARCOPITO, 2007; COSTA et al., 2007; 



 

 

JARDIM et al.,  2007; LONGO et al., 2009; PIMENTA et al., 2008; SOUZA et al., 

2007). 

Sabe se que o processo de envelhecimento desencadeia alterações 

fisiológicas próprias, que tornam os indivíduos mais propensos ao 

desenvolvimento da HAS (SOUZA et al., 2007). Dessa forma, ações que visem 

combater o aumento dos níveis tensionais devem focar outros fatores 

associados à HAS. 

Além do fator idade outros fatores de risco estão envolvidos no 

surgimento e na manutenção de níveis tensionais elevados e desencadeiam 

estados mórbidos. Dentre eles estão os fatores genéticos, gênero, nutrição e 

estilo de vida, vêm sendo cada vez mais implicados e correlacionados com 

níveis altos de pressão arterial (PASSOS, ASSIS E BARRETO, 2006). 

Achados em relação às diferenças entre os gêneros na prevalência da 

hipertensão arterial demonstram que dos anos de 1999 a 2004 em todas as 

idades e grupos raciais os homens tiveram maior prevalência de hipertensão 

do que mulheres, no entanto após os 70 anos de idade as mulheres 

apresentaram maior prevalência de hipertensão (CUTLER et al., 2008). 

Nos estudos realizados por Conceição (2006) na Universidade de 

Brasília, foi verificado que a porcentagem de HAS entre os homens foi igual a 

45,9%, com porcentagem maior do que as mulheres.  No presente estudo o 

gênero se associou positivamente a PA no momento da admissão, sendo que 

os funcionários do gênero masculino possuíam 5 vezes mais chances de 

apresentarem elevação da PA, o que confirma dados literários, onde estudos 

epidemiológicos indicam que os homens tem a tendência de ser mais 

hipertensos do que as mulheres (ROSA et al., 2006, BARBOSA et al., 2008). 

Associações positivas entre gênero e HAS foram relatadas por diversos 

estudos (BARBOSA et al., 2008; SOUZA et al., 2007; JARDIM et al., 2007; 

MOREIRA et al., 2011).  

No entanto, esse quadro se modificou com o passar dos anos, visto que 

não houve diferenças entre os homens e seus congêneres segundo os dados 

encontrados no ano de 2009, demonstrando que o sexo não foi o FR que 

influenciou no desenvolvimento da hipertensão. No estudo de Ferreira e Aydos 

(2010) também não foram encontradas diferenças estatisticamente 

significativas entre os sexos. 



 

 

Sabe se que o trabalho também tem um papel importante na vida do 

homem, pois é a fonte do seu sustento. No entanto, apesar de representar uma 

dimensão importante de sua vida, pode incidir na problemática da saúde-

trabalho-doença (BRITO 2005; MACIEL, FERNANDES, MEDEIROS, 2006). 

Dessa forma, o impacto do trabalho na saúde tem sido investigado com 

regularidade em diversas categorias profissionais, visto que o trabalho pode ser 

um dos fatores que pode comprometer a qualidade de vida da população 

(NECKEL, FERRETO, 2006; TOMASI et al., 2007).  

Muitas das alterações de saúde pelas quais as pessoas passam estão 

associadas à forma como reagem e respondem aos eventos do trabalho. 

Exposição a substâncias químicas, fontes de radiação, lesões músculo 

esqueléticas, stress, trabalho por turnos, excesso de tempo de trabalho, são 

exemplos de perigos para a saúde do trabalhador (BRASIL, 2002). 

Em nossos resultados, a variável tempo de serviço demonstrou que os 

servidores que estão trabalhando a 20 anos ou a mais tempo tem maior chance 

de desenvolver hipertensão do que os servidores que estão na instituição a 

menos de 20 anos (OR: 1,86; IC95%: 1,009-3,497; p<0,05). Esse desenho 

epidemiológico associado com o envelhecimento evidencia um quadro que 

merece atenção, especialmente no que se refere aos cuidados profiláticos e com 

ênfase em medidas voltadas para promoção da saúde do trabalhador. Assim, 

este é um assunto que deve ser analisado com atenção (NECKEL, FERRETO, 

2006; TOMASI et al., 2007).  

Segundo um estudo realizado com 864 funcionários de um hospital 

universitário, o percentual de servidores hipertensos correspondeu a 26%, visto 

que foi relatado que esses indivíduos estão expostos ao excesso de demanda 

psicológica no trabalho, excesso de trabalho e pouco tempo para realizá-lo, 

juntamente com essas exigências estão agentes estressantes que podem 

aumentar o risco de desenvolver hipertensão em até 80% (MION et al., 2004).  

Dessa maneira, o trabalhador precisa perceber os fatores de risco que 

está submetido (SOARES et al., 2008).  Esta percepção influencia o 

comportamento do trabalhador e sua própria exposição aos riscos, pois o ser 

humano tende a alterar o ambiente a seu favor (SOARES et al., 2008). Isso 

mostra que envolver efetivamente os trabalhadores nos processos de 



 

 

identificação e eliminação dos riscos é um dos aspectos fundamentais para o 

alcance de qualquer melhoria em suas condições de saúde, vida e trabalho.  

Vários fatores do estilo de vida parecem influenciar diretamente os níveis 

pressóricos (CONCEIÇÃO et al., 2006). Portanto, mudanças associadas ao 

estilo de vida, tem um papel decisivo no controle da HAS, sendo que a at ividade 

física também apresenta um papel importante na prevenção da hipertensão 

arterial e é um dos possíveis caminhos para a adoção de um estilo de vida mais 

ativo, no intuito de promover qualidade de vida, aumento das condições de 

saúde e redução de gastos públicos paliativos com o tratamento destas doenças 

(OMS, 2005; OPAS, 2003).  

Segundo Zago e Zanesco (2006) a prática de exercícios físicos 

regulares atua na produção de agentes vasodilatadores, tendo ação benéfica 

sobre o controle dos níveis pressóricos e subsequente prevenção ao 

aparecimento de outras doenças do aparelho circulatório. Turi et al. (2010) 

afirma que a prática habitual de atividades físicas está associada com a menor 

ocorrência de hipertrigliceredemia. Guedes e Gonçalves (2007) encontraram 

que a prática de EF diminui a ocorrência de dislipidemia, diabetes mellitus e 

hipertensão arterial na idade adulta (FERNANDES, SPOTON, ZANESCO, 

2009; FERNANDES, ZANESCO, 2010). 

Apesar de não ter mensurado o nível de atividade física neste estudo, a 

inatividade física segundo estudos epidemiológicos é um dos fatores de risco 

mais prevalentes presente em 73,4%, dos trabalhadores. Dados sobre a saúde 

do coração dos brasileiros também mostraram a inatividade física como o FR 

mais prevalente, com 83,5% de sedentários (SBC, 2005). Pesquisa realizada 

com funcionários de uma estatal nacional revelou 67,3% de sedentários 

(MATOS et al., 2004), e entre industriários catarinenses 46,2% sem qualquer 

atividade física nas horas de lazer (BARROS; NAHAS, 2001).  

Segundo os achados de Forman e Stampfer (2009),  mudanças no estilo 

de vida, como a manutenção de um IMC normal, manter uma dieta rica em 

frutas, vegetais e verduras, produtos de baixo teor de gordura e baixo teor em 

sódio, engajando-se em exercícios físicos regulares, beber uma quantidade 

modesta de álcool, foram associados a reduções dramáticas na incidência de 

hipertensão arterial (FORMAN, STAMPFER, 2009).  



 

 

Colaborando com Forman e Stampfer (2009), Knuth et al. (2009) afirma 

que mesmo nos casos de indivíduos já doentes, sabe-se que o controle 

rigoroso da pressão arterial por meio de mudanças no estilo de vida, é capaz 

de reduzir as complicações futuras do curso natural dos agravos dessa doença 

(KNUTH et al., 2009).  

 Segundo Moreira (2011, p.402) iniciativas na instituição, no sentido de 

determinar e prevenir a prevalência de HAS, tais como realização de palestras 

sobre os riscos associados à HAS e sobre os benefícios dos exercícios físicos 

regulares, dias temáticos sobre a PA, bem como estudos para verificar a 

prevalência de HAS na instituição é uma medida interessante no combate a 

HAS. No entanto é necessário enfatizar que a prática regular de atividade física 

isolada não é capaz de prevenir e/ou resolver todos os problemas de saúde, pois 

a condição de saúde é multidimensional e envolve não somente fatores 

biológicos, como também questões amplas como as condições e hábitos 

alimentares, condições de trabalho (condições de empregabilidade, tipo e 

jornada de trabalho), renda, tipo de transporte utilizado, atividades de lazer e 

acesso aos serviços de saúde (PALMA ,  2006). Dessa maneira é necessário 

considerar também os fatores contextuais a que os indivíduos hipertensos estão 

submetidos em seu cotidiano afim de diagnosticá-los e tratá-los 

(BAGRICHEVSKY; ESTEVÃO; PALMA, 2006; CASTIEL; VASCONCELLOS-

SILVA, 2006). 

 O presente estudo apresentou algumas limitações metodológicas, pelo 

fato de não analisar outras variáveis que poderiam associar se à HAS, no 

entanto esse fator colabora para mais estudos a serem desenvolvidos nessa 

temática. Outra limitação se explica devido aos dados incompletos nos 

prontuários dos servidores universitários. No entanto, esse estudo permitiu 

descrever com fidedignidade a evolução da prevalência de HAS bem como a 

associação com os FR presentes na instituição, tornando se um instrumento 

para comprovar que o perfil de saúde dos servidores necessita de atenção. 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

 

As DCV atingiram um patamar preocupante para a saúde pública. Dessa 

maneira, foi verificado que os indicadores de risco cardiovascular que 

apresentaram associação com a HAS em servidores universitários foram: idade 

e o tempo de serviço. 



 

 

As conclusões apresentadas neste estudo não são conclusivas, porém 

este estudo constatou que os servidores universitários com mais de 45 anos de 

idade tem maior chance de desenvolver a HAS do que indivíduos mais novos, 

esse achado corrobora com a literatura. Outra conclusão importante é que o 

tempo de serviço também se comportou como FR para o desenvolvimento da 

HAS. Visto que os servidores que prestam serviço a mais de 20 anos na 

instituição têm maiores chances de desenvolverem a HAS.  

Essas constatações denotam a importância da inserção de políticas de 

promoção de saúde, pautadas em ações específicas que atuem sobre os 

indicadores de risco cardiovascular que se mostraram associados à HAS. 

Uma medida necessária na instituição é promover maiores informações a 

respeito da importância de realizar os exames laboratoriais de rotina que são 

solicitados anualmente, e que apesar de obrigatórios, há uma taxa relevante de 

funcionários que estão inadimplentes com seus exames o que dificulta no 

diagnóstico e o posterior tratamento dessa doença. Paralelo à realização dos 

exames, dispositivos promotores da saúde desses funcionários devem ser 

desenvolvidos.  

Programas de atividade física que são potencialmente promotores da 

saúde física e também da saúde psíquica do trabalhador, favorecem a 

diminuição e a prevenção do sobrepeso, da obesidade, do diabetes mellitus e de 

DVC como a HAS e suas causas. A adoção de medidas de intervenção para 

reduzir a predominância de sobrepeso e obesidade bem como da HAS é 

bastante complexa, pois esses problemas são determinados por múltiplos 

fatores. Porém a adesão de um estilo de vida saudável, como o controle 

dietético, redução de sal nos alimentos e também a redução de gorduras 

determina melhoras na condição de saúde dos indivíduos hipertensos, além de 

ser um tratamento não farmacológico e mais interessante economicamente.  

Os resultados encontrados indicam ser imperativos na preocupação e a 

união de esforços por parte dos gestores quanto à necessidade de medidas para 

controlar e combater os índices de HAS na instituição. 
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