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Resumo O entendimento dos diversos mecanismos envolvidos na génese da hipertensdo arterial € fundamental para
0 controle da pressdo arterial (PA). Dentre os mecanismos que podem estar envolvidos no aumento da PA
pode-se citar o polimorfismo T-786C do gene da eNOS, a obesidade e as dislipidemias. Assim, o objetivo
deste estudo foi verificar qual ainfluéncia dos niveis de composicéo corporal e do perfil lipidico sobre os
niveis de PA em idosos portadores do alelo C do polimorfismo T-786C do gene daeNOS. Os participantes
foram agrupados de acordo com agenotipagem (TT e TC+CC) eo nivel de PA (normotenso-NT e hipertenso-
HT) formando 4 grupos(G1—TT/NT; G2—TT/HT; G3—TC+CC/NT; G4—TC+CC/HT). O DNA genémicofoi
extraido das células sanguineas e 0 gendtipo foi determinado por PCR (reacdes em cadeia de polimerase).
Paraasvariavei s de composi ¢do corporal foram mensurados o indice de massacorporal (IMC) e porcentagem
de gorduracorporal e para o perfil lipidico colesterol total, LDL-colesterol, HDL-colesterol, triglicérides e
glicose ap6s um jejum de 12 horas. Os resultados mostraram que as Unicas diferencas encontradas foram no
IMC parao grupo G4 (G1-25,9+ 3; G2—28,0+ 5; G3—25,9+ 4; G4—29,1 + 5kg/m?) e osvalores de pressio
arterial sistdlica e diastdlica dos grupos hipertensos quando comparados aos grupos normotensos (G1 —
122,8+8/80,7+3; G2—142,9+6/90,5+5; G3—-123,1+8/79,0+ 4; G4—141,4+ 7/ 91,4+ 6 mmHg) e, somente
asvariaveisde composicao corporal e pressdo arterial apresentaram correlacBes significativasentresi. Desta
forma, os resultados indicaram que os valores de composic¢ao corporal estariam exercendo umainfluéncia
nos valores de pressdo arterial, mas este resultado apresentou-se independentemente do polimorfismo T-
786C do genedaeNOS.

Palavras-chave PressioAurterial, Polimorfismo T-786C do gene daeNOS, Composicao corporal e Perfil lipidico

Abstract  The understanding of the different mechanisms comprising the genesis of hypertension is fundamental for
the attainment of preventive and/or therapeutic measures for blood pressure control. High blood pressure
can be generated by therel ationship among T-786C eNOS polymorphism, obesity and lipid profile. Therefore,
the purpose of this study was investigate the influence of the body composition and lipid profile on the
blood pressurein older C allele carriers of T-786C eNOS gene polymorphism. The participantswere divided
into 4 groups(GL—TT/NT; G2—TT/HT; G3—TC+CC/NT; G4—TC+CC/HT) according to the genotype (TT
and TC+CC) and blood pressurelevels(NT and HT). Genomic DNA wasisolated from peripheral mononuclear
cellsand genotyping was performed by standard PCR methods. The casual blood pressure, body composition
(body massindex and body fat), and lipid profile (cholesterol, LDL-cholesterol, HDL -cholesterol, glucose,
and triglycerides) were evaluated after a 12-hour overnight fasting. Only the G4 group showed differences
for BMI (G1-25.9+ 3; G2—-28.0+ 5; G3—25.9+ 4; G4 —29.1 + 5 kg/m?) and systolic and diastolic blood
pressure between normotensive and hypertensive groups (G1—-122.8+8/80.7+ 3; G2—142.9+6/90.5+ 5;
G3-1231+8/79.0+ 4, G4—-141.4+7/91.4+ 6 mmHQ). A significant correl ation was showed between body
composition and blood pressure. In conclusion, these results can indicate that body composition values
have an influence on the blood pressure values and they occur independently of eNOS T-786C gene
polymorphism.
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Introducéo

Dentre os vérios mecanismos de controle da pressdo arterial, o
oxido nitrico (NO), por ser um potente vasodilatador, tem
recebido grande atenc8o. Em concentrages normais, 0 NO
proporciona um grau de vasodilataco suficiente para manter
os niveis pressoricos dentro de um padréo considerado normal®.
Em contrapartida, baixas concentracdes estariam relacionadas
aum menor grau de vasodil atac8o, exercendo influénciadireta
sobre os valores de pressdo arterial, aumentando assim a
incidéncia de hipertensdo arterial na populagdo*.

Alguns fatores estdo relacionados a uma menor concentragdo
de NO, por exemplo, os fatores genéticos, obesidade e o perfil
lipidico. Os fatores genéticos estdo relacionados diretamente
com aproducéo de NO, pois, tem sido reportado pelaliteratura
que o polimorfismo T-786C do gene da “ 6xido nitrico sintase
endotelial” (eNOS) possui acapacidade de diminuir aatividade
promotora deste gene, acarretando uma diminuicéo de sua
funcéo®. Em outras palavras, a substituicdo do nuclectideo
timina (T) pelo nuclectideo citosina (C) na posicao 786 esta
relacionada com a diminui¢do da producdo de NO e esta
diminuicdo pode acarretar uma menor vasodilatacdo e
consequentemente aumento dos valores de pressdo arterial em
individuos portadores do alelo C™,

Com relagdo a composicéo corporal, a obesidade tem sido
apontada como uma importante condicdo que predispde a
morbidade e mortalidade por doengas cardiovasculares'. Em
especial, aobesidade possui umaaltarelagdo com ahipertensio
arterial devido a sobrecarga de trabalho imposta ao coracéo e
pelo aumento da resisténcia periférica nos vasos sanguineos®.
Este aumento da resisténcia periférica pode estar associada a
formagdo de placas de gordura nas artérias (aterosclerose)
provenientes de niveis aumentados de LDL - colesterol (LDL-
c). Narealidade, acredita-se que apresengade LDL-c oxidado
seja a primeira etapa no processo de desenvolvimento da
aterosclerose e isso, esta estreitamente relacionado a
hipertensdo arterial.

Esta oxidagdo possui uma relacdo direta com o aumento da
atividade da NAD/NADPH oxidase, fator fundamental para a
formacédo dos anions superoxidos e, também, possui uma alta
afinidade com a molécula de NO, diminuindo assim sua
bi odi sponibilidade 31622,

Desta forma, tanto a hipercol esterolemia quanto a diminuicdo
da biodisponibilidade do NO contribuem para diminuir as
concentragdes dos fatores rel axantes derivados do endotélio e,
consequientemente, aumentar a pressao arterial 2.

Em termos gerais, tanto os fatores genéti cos quanto aobesidade
e o perfil lipidico poderiam influenciar o grau de vasodilatacéo
elevando apressdo arterial. Destaforma, o objetivo do presente
estudo foi verificar ainfluéncia que os valores de composi¢&o
corporal, perfil lipidico e glicémico exercem sobre os niveisde
pressdo arterial em adultos de meiaidade e idosos portadores
do polimorfismo T-786C do gene daeNOS.

CasuisticaeM étodos
O estudo foi aprovado pelo Comité de Eticada“ Universidade

Estadual Paulista’ e, apds terem sido fornecidas e discutidas
informacdes de todos os procedimentos e riscos de participacéo
no estudo, todos os 142 voluntérios assinaram um termo de
consentimento livre e esclarecido aprovado pelo Comité. Paraa
participacdo neste estudo os seguintes critérios de inclusdo
foram adotados: idades entre 50 e 75 anos; ndo fumante; ndo
diabético (nivel deglicoseemjgum < 110 mg/dL); limiteméximo
de pressdo arteria sistdlica(PAS) derepouso de 159mmHg e de
pressdo arterial diastdlica(PAD) 99mmHg (SBH - Estagio 1 de
hipertens3o); indice de Massa Corporal (IMC) menor que 40
kg/m?; ndo ter diagnosticado nenhuma doenga cardiovascul ar
(angina, doengas valvulares), cerebrovascular, neurol 6gica ou
psiquiétrica; ndo fazer uso de qualquer medicacdo conhecida
gue afete o metabolismo de glicose ou ahemodindmicarenal.
Os participantes foram submetidos auma bateria de testes apos
estarem a pelo menos 24 horas sem ter realizado qualquer
exercicio fisico, evitando-se assim o efeito agudo do exercicio
nos resultados.

a) Afericdo da Pressdo Arterial: Para se determinar osvalores
de pressdo arterial (PA) foram realizadas 3 registros da PA em
dias separados utilizando-se um esfigmomandmetro anerdide
com tamanho adequado para o didmetro do braco do
participante e estetoscopio, ap6s o participante estar a pelo
menos 15 minutos na posi¢do sentada e de repouso. Todos 0s
participantes que faziam uso de medicacdo anti-hipertensiva
suspenderam o uso nos dias de realizac@o das coletas. A
classificagdo em hipertenso (HT) enormotenso (NT) foi redizada
apartir damédiaentre as trés aferi¢cdes da pressdo arterial;

b) Analise sanguinea: Apdsjejum de 12 horas, foram col etadas,
por uma enfermeira especializada neste tipo de coleta, com
material descartavel, 10ml de sangue venoso através da veia
antecubital. Esta amostrafoi dividida em duas por¢des, sendo
5ml destinados paraaandlise do polimorfismo T-786C do gene
da eNOS e, os outros 5ml, destinados para a determinagéo do
perfil lipidico e glicémico dos participantes. O perfil lipidico
compreendeu as andlises de colesterol total (CT), HDL-
colesterol (HDL-c), LDL-colesterol (LDL-c) etriglicérides(TG),
pelos métodos enziméatico-colorimétrico, através de kits
comerciais(LABORLAB);

¢) Andlise do polimorfismo T-786C do gene da eNOS: O DNA
dos participantes, obtidos das células brancas, mais
especificamente de mondcitos periféricos, e adeterminagéo do
polimorfismo T-786C do gene daeNOSfoi realizadade acordo
com o protocolo descrito em DATA e colaboradores'?. Esse
método consiste basicamente na extracdo do DNA dos
leucocitos das amostras de sangue utilizando a técnica de
extracdo por Fenol-Cloroformio. O genétipo eNOS —786 foi
determinado pela amplificagdo da “reacbes de cadeia de
polimerase” (PCR) usando primers especificos: F:5'-
CACCCAGGCCCACCCCAACT-3 e R:5-GCCGCAGGT
CGACAGAGAGACT-3. ODNAfoi, entéo, desnaturado por 2
minutos a 96°C, seguido de 35 ciclos de desnaturagdo (30s,
96°C), anelamento (30s, 65°C), extensao (60s, 72°C) e ap0s0s 35
ciclos, um periodo de estabilizagdo por 5 minutos a 72°C. Em
seguida, apos a técnica de PCR foram realizadas as digestoes
dos produtos do PCR com a enzima Mspl e a andlise de
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eletroforese em um gel composto de 2% agarose. A partir deste
procedimento, o diagndstico do polimorfismo T-786C do gene
da eNOS passa a ser possivel, pois o aelo T produz um
fragmento de 415 bp eo alelo C produz um fragmento de 370 bp
e 45 bp, tornando possivel a determinacdo dos individuos
portadoresdo alelo C (TC e CC) eosportadoresdealelo T (TT).
E importante salientar que ambos os gendtipos TC e CC fizeram
parte de um mesmo grupo, constituindo o grupo TC+CC. Esta
unido ocorreu porque, aém do nimero deindividuos portadores
do gen6tipo CC ser reduzido, diversos estudos tém apontado
gue ambos o0s gendtipos apresentam respostas similares com
relacdo a expressao do gene da eNOS 910122324,

d) Composicéo Corporal: Para o célculo do IMC (peso/
estatura?) foram mensuradas as medidas de massa corpora e
estatura e, para o calculo do percentual de gordura corporal
(%GC) fai utilizado aavaliaco das dobras cutaneas baseando-
se no protocolo de Jackson & Pollock®, que considera a
somatéria de 4 pregas cutaneas para os homens (triceps,
abdominal, supra-iliaca e coxa) e 5 pregas para as mulheres
(subescapular, abdémen, supra-iliaca, triceps e coxa). Em cada
dobra foram realizadas 3 mensuracGes consecutivas e, 0
resultado final consistiu damédia entre as 3 mensuracoes.

Os participantes foram divididos em quatro grupos de acordo
com a auséncia ou presenca do polimorfismo T-786C do gene
daeNOS(TT e TC+CC respectivamente) e com aclassificagcdo
da pressdo arterial em normotenso e hipertenso (NT e HT
respectivamente): GL—TT/NT (n=19); G2—TT/HT (n=27); G3—
TC+CCINT (n=38); G4—TC+CC/HT (n=58).

AndliseeEgtatistica

Para andlise dos resultados foram utilizados uma analise
descritiva (média e desvio-padréo) e uma andlise de variancia
(ANOVA 2 X 2) tendo como fatores o polimorfismo do gene da
eNOS(TT e TC+CC) eaclassificagdo dapressdo arterial (NT e
HT). Nesta analise foram considerados como variaveis
dependentes o perfil lipidico e composicdo corporal e, como
independentes a genotipagem e o nivel de pressdo arterial,
adotando-se o nivel de significanciade p < 0,05.

Umaandlise de correl agéo de Pearson também foi utilizadapara
verificar arelacdo existente entre as varidveis de composicéo
corporal, perfil lipidico e pressdo arterial dos participantesdeste
estudo.

Resultados
A andlise do polimorfismo T-786C do gene da eNOS detectou
46 participantes (32%) classificadoscomo TT (ndo portador do
alelo C) e 96 participantes (68%) como TC+CC (portadores do
alelo C). Apesar de haver participantes homens e mulheres
incluidos na amostra deste estudo, a prevaléncia do
polimorfismo T-786C do gene da eNOS em ambos os géneros
foi praticamente amesma (60% dos homens e 69% das mul heres
eram portadores do alelo C). Desta forma, optou-se por fazer
todas as andli ses ndo discriminando os resultados entre homens
emulheres.

Para a variavel pressdo arterial, 57 voluntérios (40%)
foram classificados como normotensos enquanto 85

participantes (60%) como hipertensos. Ao dividir os
participantes de acordo com o critério estabelecido para cada
grupo, pode-se observar que o niimero de hipertensosfoi maior,
especialmente para o grupo TC+CC (G4). A ANOVA detectou
diferencastanto paraa PAS quanto paraaPAD entre 0sgrupos,
conforme a propria divisdo estabelecida previamente em
normotensos e hipertensos (tabela 1). Este diferenca foi
detectada somente com relagcdo aos valores de pressdo arterial,
independentemente do polimorfismo T-786C do genedaeNOS.
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Apesar de ambos os grupos hipertensos (G2 e G4) apresentarem
valoresde IMC ligeiramente superiores em relagdo aos grupos
normotensos (G1 e G3), apenas o G4 apresentou diferencasem
relacdo aos grupos normotensos e, esta diferenca ocorreu
independentemente do gendtipo (p<0,01). A andlise de
correlacdo também apontou para uma fraca e moderada
correlagdo entreo IMC e PAS (r = 0,3; p<0,01) eentre IMC e
PAD (r = 0,4; p<0,01), quando os resultados foram analisados
independentemente da presencado alelo C do polimorfismo T-
786C do gene daeNOS (figura1l). Destaforma, este resultado
sugere que independente do gendtipo, individuos com valores
maiores de IMC tendem a apresentarem valores maiores de
pressdo arterial.
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A porcentagem de gordura corporal ndo apresentou diferencas
estatisticas entre os 4 grupos e aandlise de correl agdo apontou
apenas uma fraca correlacdo entre gordura corporal e PAS (r =
0,3; p<0,05) e PAD (r = 0,3; p<0,05) independentemente do
gendtipo (figura?2).

Além das varidveis de composicao corporal e PA, também foi
realizado a andlise do perfil lipidico e glicémico e, nenhuma
diferencafoi encontradaparaasvariaveisCT, HDL-c, TGeGL
entre os grupos. A Unica variavel que apresentou diferencas
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estatisticasfoi o LDL-c, que apresentou valores rel ativamente
mai s baixos parao grupo G2. Apesar deste resultado, nenhuma
correlagdo foi encontradaentre asvariaveis de perfil lipidico e
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pressdo arterial nos 4 grupos formados. As variaveis do perfil
lipidico se correl acionaram somente dentro damesma categoria,
ndo se correlacionando com as variaveis de composicéo
corpora (CC) ePA.

Como somente o grupo G2 apresentou valores de LDL-c
inferiores e, devido a similaridade de resultados nos quatro
grupos, é possivel afirmar que o fator perfil lipidico eglicémico
ndo foram considerados como fatores limitadores deste estudo,
poisasvariaveisdo perfil lipidico estariam exercendo amesma
influéncia nas variaveis de CC e PA em todos 0s grupos.

Discusséo

Com relagdo adistribuicdo do polimorfismo T-786C do gene da
eNOS, osresultados mostraram que 32% dos participantesforam
diagnosticados como TT, enquanto 68% como TC+CC. Este
resultado esta de acordo com Nagassaki (TT —36%/ TC+CC —
64%), Tanus-Santos (TT — 32% / TC+CC - 68%), Rossi (TT —
29,4%/ TC+CC—-70,6%) e Sandrim (TT —33%/ TC+CC —-67%)
que apresentaram uma distribuicdo muito proxima as
encontradas por este estudo®#-2,

Deacordo com aliteratura, apresencado polimorfismo do gene
daeNOS (T-786C) estariarel acionadaaumamenor producgéo de
NO e, consequentemente, a uma menor vasodilatac&o,
aumentando assim a incidéncia de hipertensdo arterial>%%,
Desta forma, o nimero de participantes hipertensos e de
portadores do polimorfismo deste estudo estaria corroborando,
em partes, com a literatura, pois a maioria dos individuos
portadores do polimorfismo apresenta hipertensdo arterial,
exceto para o grupo G3, que sdo individuos portadores do
polimorfismo mas classificados como normotensos. Neste caso
€importantelembrar que diversos mecanismos estéo envolvidos
no controle da PA, como por exemplo, a ativacéo do sistema
nervoso simpatico ou qualquer alteracdo renal, influenciando,
pelo menos em parte, os resultados deste estudo.
Especificamente para os valores de composi¢édo corporal, 0s
grupos hipertensos apresentaram val ores de IM C rel ativamente
mais el evados quando comparados com 0S grupos Normotensos,
mas apenas 0 G4 apresentou significancia. Com este resultado
e com a andlise de correlacéo foi possivel afirmar que houve
uma relagdo entre composicéo corporal e presséo arterial
independentemente da presenca do polimorfismo T-786C do
genedaeNOS. Esteresultado foi similar ao estudo de Hamet e
colaboradores™ que concluiram que existe umarel agéo positiva
entre hipertensdo arterial e composi¢éo corporal, mostrando

uma significativa melhoranos valores de pressao arterial apos
areducdo de peso em adultos e idosos e, com os resultados de
Metzger e colaboradores® que néo apresentaram diferencas
significantes entre os valores de IMC em adultos portadores
do aelo C (25,4 kg/m?) e nao portadores deste polimorfismo
(24,6 kg/mp).

Apesar de ter sido encontrada uma fraca associagcdo entre
porcentagem de gorduracorporal e presséo arterial, 0S4 grupos
receberem a mesma classificag8o de “sobrepeso” segundo a
“ Associagdo Brasileirapara o Estudo da Obesidade e Sindrome
Metabolica’ (ABESO) ea" Sociedade Brasileirade Cardiologia”
(SBC)*333_ Certamente este resultado € limitado pelo préprio
critério de inclusdo, pois todos os participantes estavam com
os valores de composi¢ao corporal muito proximo, ndo tendo
nenhum caso de obesidade propriamente dita.

Parao perfil lipidico, todos os grupos apresentaram resultados
muito préximos damargem que os classificaentre“normais’ ou
“limitrofes”, fato que justifica a auséncia de diferencas para
estas variaveis.

Especificamente para os valores de colesterol total, os grupos
apresentaram valoresmuito proximos ou ligeiramente acimados
valores normais segundo as diretrizes da SBC e da SBH. Com
relacdo ao LDL -c, o grupo G2 apresentou diferencas com rel acéo
aos demais grupos e, € 0 Unico grupo que estaria dentro dos
padrdes considerados normais pelas SBC e SBH, enquanto que
0s outros trés grupos receberam uma classificacéo “limitrofe’
por apresentarem resultados ligeiramente acima do esperado
paraapopulacdo. Parao HDL -c, todos 0s grupos apresentaram
valores dentro dos padrBes recomendados pelas sociedades
citadas anteriormente. Os niveis de TG também estavam muito
préximos ou ligeiramente acimados val ores recomendados em
todos os grupos. Neste caso, haumaligeiradiferenciagdo com
relacdo a classificagdo do TG, pois a SBH sugere como limite
paraanormalidade o valor de 150mg/dL, mas, de acordo com a
SBC, este valor seria de 200mg/dL. Desta forma, os valores
deste estudo estariam ligeiramente acima ou dentro da faixa
consideradanormal paraosvaloresde TG A glicemiadejegjum
mostrou que os voluntarios estdo dentro dos valores de
normalidade em todos os grupos, estando de acordo com o
proprio critério de inclusao para a participagdo neste
eStUd014'33’34.

Apesar dos grupos estarem praticamente dentro de um mesmo
perfil bioguimico, os niveis relativamente elevados de LDL-c
poderiam contribuir paraadiminui¢do dabiodisponibilidade do
NO, devido ao aumento da atividade NAD(P)H eformacdo dos
anions superoxido, o que estaria causando uma diminuicéo da
vasodilatacéo®1618%5 e uma possivel disfuncdo endotelial,
agravando assim a incidéncia da hipertensao arterial19%%,
Entretanto, devido ao fato dos grupos estarem praticamente
com os mesmos valores, parece que o perfil lipidico dos
participantes desse estudo néo esta sendo o fator determinante
para os niveis de pressdo arterial elevado dos grupos
hipertensos, pois 0s grupos normotensos possuiam 0 mesmo
perfil lipidico, mas, apresentaram respostas diferentes para a
pressdo arterial.

Este resultado assume umaimportanciamuito grande, pois, a
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mai oria dos estudos revisados apontou para umarelacdo entre
hipertensdo arterial e perfil lipidico®, ou sga, valoreselevados
deCT, LDL-cou TG e, valoresdiminuidosde HDL -c estariam
proporcionando uma elevagdo dos valores de pressdo arterial.
Também tem sido reportado pelaliteraturaque o polimorfismo
T-786C do genedaeNOS e as concentracoes elevadasde L DL -
¢ contribuem para diminuir as concentracdes de NO e,
consequentemente aumentar os valores de PA. Esta relacéo
nao pode ser confirmada por este estudo, poiso perfil lipidico e
os valores de glicemia foram similares em ambos os grupos
hi pertensos e normotensos, portadores ou n&o do polimorfismo.
Desta forma, tanto o polimorfismo T-786C do gene da eNOS
quanto o perfil lipidico ndo foram determinantes paraosval ores
de presséo arterial dos participantes deste estudo.

Apesar dos participantes ndo estarem em um patamar ideal em
termos de composic¢ao corporal e perfil lipidico, em nenhuma
das classificacGesfoi atribuido aterminologia“ obeso” paraos
resultados de composicédo corporal e atos niveis de colesterol
ou LDL-c, por exemplo, paraosvaloresdo perfil lipidico. Nenhum
dos grupos apresentou discrepancias de acordo com as
classificagtes das Sociedades citadas e também pela propria
andlise estatisticarealizada. Estas classificactes sdo de extrema
importéncia pois a obesidade e a hipercolesterolemiatem sido
reportada como uma das causas de varias doengas
cardiovasculares, em especia ahipertensdo arterial“®4, Assim,
pode-se dizer que apesar de todos os participantes possuirem
resultados similares, o fator obesidade foi o Unico que
apresentou uma relagcdo com os valores de PA.

E interessante notar que apesar do polimorfismo T-786C do
gene da eNOS apresentar uma associado positiva com a
incidéncia da hipertensdo arterial, uma vez que os fatores
genéticos tem sido responsaveis por 25 a 60 % dos casos de
hipertensdo arterial?®2°442  este estudo ndo apresentou
dependénciado polimorfismo T-786C do gene daeNOS com 0s
valoresde pressdo arterial. Umajustificativa paraeste resultado
éalimitacéo existente no nimero de polimorfismos analisados
eno proprio critério deinclusdo estabel ecido previamente. Por
serem individuos que possuem os valores de pressao arterial
muito proximo amargem que os classificam entre normotensos
e hipertensos, os valores de pressdo arterial ndo se mostraram
dependentes do gendtipo da eNOS®.

Destaforma, apenas o polimorfismo T-786C daeNOS ndo pode
ser considerado como um marcador de hipertensdo arterial. Mas,
devido a maioria dos participantes hipertensos terem sido
diagnosticados como polimorficos (41%), este polimorfismo
pode ser considerado como umindicador de hipertensio arterial.

Conclusdo

Com os resultados deste estudo pode-se concluir que,
inicialmente, existe umagrande homogenei dade entre 0s grupos,
principalmente com relag8o as variavel s de composi ¢&o corporal
e perfil lipidico. Independentemente do diagndstico genético,
apenas as variaveis de composicdo corporal tiveram uma
moderadaafracaassociagdo com asvariaveisde presso arterial.
Esteresultado indicaquetanto o polimorfismo T-786C do gene
daeNOS quanto asvaridveis de composi ¢ao corpora ndo podem

ser considerado como um marcador de hipertensdo arterial mas
sim, como indicadores de pressdo arterial, ou seja, fatores que
podem estar contribuindo paraaaltaincidéncia de hipertensio
arterial dapopul ago.

Esteresultado é de grandeimportancia paraos profissionaisda
area de sallde, pois, determinar os fatores que influenciam na
altaincidéncia da hipertensdo arterial pode proporcionar uma
intervencdo direta na etiol ogia da doenca propriamente dita.
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