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RESUMO 

 

 

As doenças cardiovasculares (DCVs) são consideradas a maior causa do número de mortes no 

mundo. Possuem diversos fatores de risco, sendo o principal a hipertensão arterial sistêmica 

(HAS). Evidências apontam que infecções virais estão associadas com o aumento do risco de 

DCVs maiores, como infarto do miocárdio, acidente vascular cerebral, entre outras.  O 

citomegalovírus (CMV) é um herpesvírus com prevalência de cerca de 80% no Brasil e que 

pode afetar diretamente as células endoteliais causando disfunção endotelial e contribuindo com 

o desenvolvimento de DCVs. Uma das causas associadas a reativação do CMV é o estresse 

oxidativo, o qual encontra-se aumentado na hipertensão arterial. Em vista disso, o objetivo 

desse estudo foi avaliar a associação entre a infecção por CMV e o estresse oxidativo em 

pacientes hipertensos. Ao total 118 pessoas participaram dessa pesquisa, 63 hipertensos e 55 

normotensos. A pesquisa foi realizada em Unidades Básicas de Saúde de Sinop-MT e na 

Universidade Federal de Mato Grosso, e teve a provação do Comitê de ética sob o número do 

protocolo 5.711.138. Foram considerados hipertensos os indivíduos que apresentavam pressão 

arterial sistólica acima de 140mmHg ou diastólica acima de 90 mmHg ou ainda se possuíam o 

diagnóstico clínico e faziam uso de medicamento anti-hipertensivo. Inicialmente foram 

coletados dados demográficos, parâmetros pressóricos, bem como amostras sanguíneas, para 

posterior análise. A população hipertensa estudada era composta mais por mulheres (74,6%), 

com idade média de 61,1 anos, pressão arterial sistólica de 140,6 mmHg e diastólica de 78,4 

mmHg. Apenas 6,3% possuíam ensino superior, a taxa de analfabetismo foi de 12,7% e 77,8% 

possuíam uma renda familiar de até dois salários-mínimos. Quanto as análises, foi detectado a 

presença de IgG anti-CMV no soro de todos os participantes desse estudo, no entanto o grupo 

hipertenso apresentou níveis mais baixos de anticorpos específicos versus os normotensos. Foi 

constatado um desequilíbrio dos marcadores indiretos do estresse oxidativo, sendo que houve 

redução significativa da atividade da catalase e aumento da atividade das proteínas carboniladas 

no grupo hipertensos comparado aos normotensos. Além disso, observou-se uma correlação 

negativa entre a concentração sérica de anticorpos IgG anti-CMV com a atividade enzimática, 

superóxido dismutase (SOD) (r = -0,374) e a catalase (CAT) (r= -0,366), no grupo hipertensos. 

Enquanto no grupo normotensos foi constatado uma correlação positiva entre a concentração 

de anticorpos IgG anti-CMV com a atividade de TBARs (r = +0,393). Os pacientes hipertensos 

foram também divididos em relação a presença e ausência de diabetes, e verificamos que a 

ausência do fator diabetes aumentou os níveis do antioxidante CAT no soro dos participantes. 

Portanto, a hipertensão arterial está associada com o desequilíbrio do status redox, sendo 

sugestivo que as alterações presentes nas atividades enzimáticas oxidativas tem relação com a 

concentração de anticorpos IgG anti-CMV.  

 

 

Palavras-chave: Hipertensão arterial; citomegalovírus; estresse oxidativo. 

  

 



ABSTRACT 

 

 

Cardiovascular diseases (CVDs) are considered to be the biggest cause of death in the world. 

There are several risk factors, the main one being systemic arterial hypertension (SAH). 

Evidence shows that viral infections are associated with an increased risk of major CVDs, such 

as myocardial infarction and stroke, among others.  Cytomegalovirus (CMV) is a herpesvirus 

with a prevalence of around 80% in Brazil and which can directly affect endothelial cells, 

causing endothelial dysfunction and contributing to the development of CVDs. One of the 

causes associated with CMV reactivation is oxidative stress, which is increased in hypertension. 

The aim of this study was to assess the association between CMV infection and oxidative stress 

in hypertensive patients. A total of 118 people took part in this study, 63 hypertensive and 55 

normotensive. The research was carried out in the Basic Health Units of Sinop-MT and at the 

Federal University of Mato Grosso, and was approved by the Ethics Committee under protocol 

number 5.711.138. Individuals with systolic blood pressure above 140 mmHg or diastolic blood 

pressure above 90 mmHg or if they had a clinical diagnosis and were taking antihypertensive 

medication were considered to be hypertensive. Demographic data, blood pressure parameters 

and blood samples were initially collected for later analysis. The hypertensive population 

studied was made up more of women (74.6%), with an average age of 61.1 years, systolic blood 

pressure of 140.6 mmHg and diastolic blood pressure of 78.4 mmHg. Only 6.3% had higher 

education, the illiteracy rate was 12.7% and 77.8% had a family income of up to two minimum 

wages. As for the analyses, the presence of anti-CMV IgG was detected in the serum of all the 

participants in this study, although the hypertensive group had lower levels of specific 

antibodies than the normotensive group. An imbalance of indirect oxidative stress markers was 

found, with a significant reduction in catalase activity and an increase in carbonylated protein 

activity in the hypertensive group compared to the normotensive group. In addition, there was 

a negative correlation between the serum concentration of IgG anti-CMV antibodies and 

enzyme activity, superoxide dismutase (SOD) (r = -0.374) and catalase (CAT) (r= -0.366), in 

the hypertensive group. In the normotensive group, there was a positive correlation between the 

concentration of IgG anti-CMV antibodies and TBAR activity (r = +0.393). The hypertensive 

patients were also divided according to the presence and absence of diabetes, and we found that 

the absence of diabetes increased the levels of the antioxidant CAT in the serum of the 

participants. Therefore, hypertension is associated with an imbalance in redox status, suggesting 

that the alterations present in oxidative enzyme activities are related to the concentration of IgG 

anti-CMV antibodies.  

 
 

Keywords: Hypertension; cytomegalovirus; oxidative stress. 

 

 

 

 

 

 

 

 



LISTA DE FIGURAS 

 

Figura 1 – Esquematização do processo de infecção do CMV……………………..........       15 

Figura 2 – Estresse oxidativo: desequilíbrio entre antioxidantes e oxidantes……….........     19 

Figura 3 – Fluxograma........................................................................................................      26 

Figura 4 – Marcadores antioxidantes indiretos no soro de hipertensos e normotensos…....        35 

Figura 5 - Marcadores oxidantes indiretos no soro de hipertensos e normotensos…...........       35 

Figura 6 – Dosagem de imunoglobulina IgG no soro de hipertensos e normotensos….....       36 

Figura 7 – Dosagem de ácido úrico no soro de hipertensos e normotensos……………......       36 

Figura 8 – Correlação das variáveis dos Hipertensos. Gráfico estilo Heat map.................      37 

Figura 9 – Correlação das variáveis dos Normotensos. Gráfico estilo Heat map...............     38 

Figura 10 Análise de correlação na concentração de IgG CMV em hipertensos com  

Marcadores antioxidantes: SOD e CAT................................................................................     39 

Figura 11 – Análise de correlação na concentração de IgG CMV em normotensos com 

Marcadores oxidantes: TBARs. ………………………………………………………….       40 

Figura 12 – Resultados da análise de correlação entre normotensos diabéticos e não  

diabéticos; hipertensos diabéticos e não diabéticos ……………………………….….....       40 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



LISTA DE TABELAS  

 

Tabela 1 – Classificação da pressão arterial ................................................................................................... 

Tabela 2 – Perfil demográfico da população hipertensa e normotensa das UBS de Sinop-MT..................... 

18 

32 

Tabela 3 – Caracterização dos dados numéricos da população estudada que foram coletados nas  

UBS de Sinop-MT......................................................................................................................................... 

 

33 

Tabela 4 – Faixa etária da população estudada….................................................................................. 34 

Tabela 5 – Análise das correlações entre a concentração do anticorpo IgG anti-CMV versus  

Marcadores do estresse oxidativo e variáveis numéricas........................................................................ 

 

38 

  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



SUMÁRIO 
 

1. Introdução ........................................................................................................................... 13 

1.1 Citomegalovírus ................................................................................................................ 13 

1.2 Hipertensão arterial ......................................................................................................... 17 

1.3. CMV e hipertensão arterial ............................................................................................ 21 

2. Objetivos .............................................................................................................................. 24 

2.1 Objetivos geral .................................................................................................................. 24 

2.2 Objetivos específicos ......................................................................................................... 24 

3. Material e métodos ............................................................................................................. 25 

3.1 População .......................................................................................................................... 25 

3.2 Fluxogramas de conduta com os pacientes .................................................................... 25 

3.3 Avaliação do estresse oxidativo ........................................................................................ 26 

3.3.1 Vitamina c (ácido ascórbico) ......................................................................................... 26 

3.3.2 Catalase .......................................................................................................................... 27 

3.3.3 Superóxido dismutase ................................................................................................... 27 

3.3.4 Proteínas carboniladas .................................................................................................. 28 

3.3.5 Glutationa-s-transferase ............................................................................................... 28 

3.3.6 Peroxidação lipídica ...................................................................................................... 29 

3.4 Ensaio imunoenzimático .................................................................................................. 29 

3.5 Ácido úrico ........................................................................................................................ 30 

3.6 Análise estatística .............................................................................................................. 30 

4. Resultados ........................................................................................................................... 32 

4.1 Caracterização da população estudada .......................................................................... 32 

4.2 Marcadores do estresse oxidativo .................................................................................... 34 

4.3 Dosagem de imunoglobulina IgG anti-CMV ................................................................. 36 

4.4 Dosagem de ácido úrico .................................................................................................... 36 

4.5 Correlação entre anticorpos e compostos antioxidantes nos hipertensos e 

normotensos ............................................................................................................................ 37 

5. Discussão ............................................................................................................................. 41 

6. Conclusão ............................................................................................................................ 45 

7. Referências bibliográficas .................................................................................................. 46 

8. Artigo....................................................................................................................................55 

Anexos......................................................................................................................................72 



13 
 

 

1. INTRODUÇÃO 
 

1.1 Citomegalovírus  

 

O citomegalovírus humano (CMV) pertence à família dos Herpesviridae e a subfamília 

dos β-Herpesviridae. É constituído por fita dupla de DNA e considerado o maior entre os vírus 

humanos, tendo aproximadamente 230 kb de tamanho. O seu genoma é envolvido por um 

capsídeo icosaédrico com camadas de proteínas e bicamada lipídica onde se encontram as 

glicoproteínas virais (BOECKN; GEBALLE, 2011). 

O CMV está distribuído em todo o mundo, sendo considerado o vírus mais presente em 

seres humanos. A sua soroprevalência pode variar de 40% a 100% em adultos (MURRAY; 

PETERS; REEVES, 2018).  Um estudo publicado em 2016 analisou 33 artigos epidemiológicos 

realizados no continente africano, constatando uma média de 88,3% de soroprevalência positiva 

para CMV em adultos (BATES; BRANTSAETER, 2016). Em outros países, como na Tunisia, 

a presença de IgG para CMV chegou a 97% em 280 pessoas (GARGOURI et al., 2000), sendo 

que em algumas partes na Ásia e da África a prevalência chegou próximo dos 100% 

(GAYTANT et al., 2002; JUNQUEIRA; SANCHO; SANTOS, 2008; HE et al., 2023). Outras 

populações também foram avaliadas, como um grupo de 546 mulheres grávidas na cidade de 

Ismaília, capital da Província Egípcia, que detectou 100% da presença de IgG específico para 

CMV (KAMEL et al., 2013).  

A nível nacional, a variação da incidência é semelhante, pois pode ter alta prevalência 

dependendo da região (BEZERRA, 2021). No norte do Brasil, um estudo realizado com 324 

grávidas no estado do Pará, constatou a presença de 96,3% de IgG anti-CMV (GUERRA et al., 

2018). No Nordeste, Faria et al. (2014) descreveram um estudo de soroprevalência em Recife, 

abordando casos de herpesvírus associado com mucosite oral, detectando presença de IgG anti-

CMV em 81,2% das crianças. Na Bahia, foi averiguado que em 636 doadores de sangue 87,9% 

foram positivos para CMV (MATOS; MEYER; LIMA, 2010).  

No Centro-oeste, um estudo dirigido pela Universidade Federal de Mato Grosso, na 

cidade de Cuiabá, analisou cerca de 800 prontuários de crianças e adolescentes atendidos pelo 

Hospital Universitário, constatando a presença de IgG e IgM anti-CMV, com o percentual de 

70,4% e 4,1%, respectivamente (SOARES; DONATTI; SOUTO, 2014). No Sul e Sudeste, um 

estudo observou-se uma alta prevalência de anti-CMV no soro da população estudada, sendo 

que no estado de Santa Catarina houve uma prevalência de cerca de 95%, ao passo que no Rio 
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de Janeiro e São Paulo, a taxa foi de 78,7% e 84,8%, respectivamente (LOBATO-SILVA, 2016). 

Esses dados, em conjunto, evidenciam a alta prevalência da infecção por CMV no Brasil e no 

mundo, sendo um problema de saúde pública. 

A transmissão do CMV ocorre por meio do contato com fluídos corporais como as 

secreções genitais, sangue, leite materno e por transplante de órgãos (BOECKN, GEBALLE, 

2011). As crianças são consideradas importantes na cadeia de transmissão viral, pois excretam 

o vírus pela urina e saliva por tempo indeterminado. Nesse caso, familiares, profissionais de 

saúde e cuidadores infantis ou pré-escolares ficam mais propensos a adquirir o vírus. Na fase 

adulta, os jovens são os principais transmissores da doença, pois a via sexual passa a ser a 

principal forma de transmissão horizontal (YINON; FARINE; YUDIN, 2010; JOHNSON; 

ANDERSON; PASS, 2012).  

Existem três subtipos de infecção do vírus, sendo que a infecção primária (aguda) é 

quando o indivíduo entra em contato pela primeira vez com o vírus. Essa interação ocorre por 

processos mediados por glicoproteínas virais (gB, gH e gL) com receptores da membrana 

celular do hospedeiro, incluindo integrinas e receptores de fatores de crescimento (Figura 1) 

(BOECKN, GEBALLE, 2011; GRIFFITHS, REEVES, 2021). A infecção celular, ocorre 

geralmente em macrófagos, células pluripotentes, fibroblastos, células musculares lisas, células 

endoteliais e epiteliais. Os sintomas clínicos que podem estar presente nessa fase são mal-estar, 

febre e linfonodomegalia. No entanto a maioria dos infectados são assintomáticos (PESCH; 

SAUNDERS; ABDELNABI, 2021). 

Depois desse processo acontece a fase latente, onde o vírus possui mecanismos de 

escape e consegue sobreviver em tipos celulares específicos por longos períodos. Sabe-se que 

monócitos, macrófagos e células dendríticas são consideradas os principais tipos celulares que 

abrigam o vírus. Um dos mecanismos empregados pelo CMV é a prolongação da sobrevida 

celular por meio da modulação de vias intracelulares antiapoptóticas, consequentemente o vírus 

consegue permanecer e usufruir das maquinarias celulares por mais tempo (BOECKN, 

GEBALLE, 2011; MURRAY; PETERS; REEVES, 2018).  
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Figura 1. Esquematização do processo de infecção do CMV. Glicoproteínas virais, gB, gH e gL interagem com 

integrinas e receptores de fatores de crescimento na membrana plasmática do hospedeiro, primeiro contato para o 

vírus invadir a célula e replicar seu material genético. Fonte: Própria. 

 

Por fim, pode haver a reativação viral, que pode ocorrer por meio do aumento de 

citocinas inflamatórias (TNF e IL-6) (HARGETT; SHENK, 2010), bem como em casos de 

imunodeficiência ou estresse agudo (JUNQUEIRA; SANCHO; SANTOS, 2008; ROMKES et 

al., 2016).  Um estudo mostrou que pacientes imunocompetentes que apresentam reativação do 

CMV durante situações críticas, como internação em UTI, possuem o dobro de risco de morte, 

comparado aos sem reativação (MANSFIELD et al.,2015). Um outro estudo, realizado in vitro, 

isolou células mononucleares do sangue periférico de doadores saudáveis, mas soropositivos 

para CMV e realizou uma estimulação alogênica, ou seja, adicionou na cultura células 

mononucleares isoladas de indivíduos diferentes. Os autores demonstraram que em 17 dias 

houve reativação viral do vírus que se encontrava latente nas células mononucleares, e ainda 

discutiram o papel das citocinas nessa reativação (SÖDERBERG-NAUCLÉR; FISH; 

NELSON, 1997). De fato, processos inflamatórios podem ser um importante mecanismo para 

reativação do CMV que permanecia latente (BOECKN, GEBALLE, 2011). 

A investigação por CMV na prática médica só possui importância em casos específicos, 

visto que a maioria dos casos em imunocompetentes não apresentam sintomatologia, mas pode 

surgir na fase aguda, manifestações clínicas semelhantes à mononucleose, como febre, mal-
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estar e adenopatia (PESCH; SAUNDERS; ABDELNABI, 2021).  Entretanto, em alguns casos 

pontuais como na gestação, pode ocorrer a transmissão vertical que é a passagem do vírus para 

a criança, e pode acontecer sob algumas formas:  primo-infecção, também chamada de infecção 

primária, ou reinfecção que é a contaminação por outra linhagem do vírus. Além dessas, a 

reativação viral pode ocorrer por conta de alterações hormonais associadas a gravidez e lactação 

(ADACHI et al., 2017; FEBRASGO, 2021). 

 A infecção congênita e perinatal pode levar o acometimento do feto, visto que o vírus 

atravessa a barreira placentária, invadindo vários tipos celulares como astrócitos e células 

tronco-neurais. No feto, o vírus acomete o tecido do sistema nervoso central, e pode promover 

alterações como anomalias cerebrais, microcefalia, perda auditiva neurossensorial e visual 

(PESCH; SAUNDERS; ABDELNABI, 2021). Contudo, a incidência de CMV congênito é 

variável, nos Estados Unidos é em torno de 0,5% a 2,0% em nascidos vivos, enquanto a nível 

nacional é um pouco mais de 1,0% (PESCH; SAUNDERS; ABDELNABI, 2021; FEBRASGO, 

2021). 

Também existe relevância clínica em casos de pacientes imunossuprimidos como 

portadores de HIV e em transplantados, pois os riscos são maiores e significativos, já que em 

situações em que o sistema imune está comprometido o vírus tem a capacidade de promover 

disfunções em tecidos diferentes e quando há a reativação viral pode acometer a retina, o trato 

gastrointestinal, sistema nervoso, fígado e pulmões (JUNQUEIRA; SANCHO; SANTOS, 

2008). 

Em relação ao diagnóstico laboratorial, existem dois marcadores sorológicos que são 

comumente utilizados na investigação clínica, o IgM anti-CMV e o IgG anti-CMV. A detecção 

do IgM anti-CMV, pode indicar infecção atual ou recente, mas nem sempre significa infecção 

aguda, visto que essa imunoglobulina pode permanecer positiva por mais de um ano 

(BOLANUMI et al.,2011; FEBRASGO, 2021).  Já a presença do IgG anti-CMV, pode indicar 

infecção passada ou latente, mas dependendo da titulação também é sugestivo de uma 

soroconversão, ou seja, uma reinfecção viral. No campo científico, a pesquisa de IgG anti-CMV 

é notoriamente mais escolhida para estudos epidemiológicos, um exemplo disto é uma meta 

análise que avaliou 33 estudos de soroprevalência do CMV no continente Africano, 

demonstrando prevalência do vírus por meio deste anticorpo (BOLANUMI et al.,2011; BATES; 

BRANTSAETER, 2016). O tipo de material biológico usado para as dosagens dos anticorpos 

podem ser soro ou plasma tratado com ácido etinelodiaminotetracético (EDTA), heparina ou 

citrato.  



17 
 

Além disso, também pode ser realizado o teste de avidez de IgG que avalia a força de 

ligação entre o anticorpo com o antígeno viral, fornecendo um indicativo de infecção primária, 

visto que quanto menor é a avidez mais recente será a infecção. De acordo com a Federação 

Brasileira das associações de Ginecologia e Obstetrícia, essa análise adicional, é mais indicada 

em casos difíceis de elucidação, como a presença conjunta de IgM anti-CMV e IgG anti-CMV 

(AVCIOGLU; BEHCET; KURTOGLU, 2020; HUGHES et al., 2021; FEBRASGO, 2021).  

Existem ainda outras metodologias laboratoriais, como o isolamento viral por meio de 

culturas de células a partir de amostras de saliva e urina, sendo considerado como padrão ouro, 

sendo mais utilizados em pesquisas científicas do que em diagnósticos clínicos (BOPPANA et 

al., 2011; AMIN et al., 2018). Com o advento da biologia molecular, se utiliza também a reação 

em cadeia da polimerase (PCR) e a reação em cadeia da polimerase quantitativa (qPCR) a partir 

de uma amostra de DNA previamente extraída para a sua amplificação, tornando possível 

quantificar a carga viral. Contudo, devido o alto custo de reagentes e aparelhos se torna uma 

variável limitante para o seu uso (AMIN et al., 2018). 

Diante dessa descrição, o diagnóstico e a investigação fisiopatológica dos efeitos da 

infecção por CMV em diferentes órgãos se mostra muito importante, sendo que iremos focar 

aqui na relação entre o CMV e as DCVs, como a hipertensão arterial. 

 

1.2 Hipertensão arterial 

 

A hipertensão arterial é um distúrbio que é considerado o principal fator de risco para 

DCVs, condição responsável por uma a cada três mortes no mundo (WHO, 2003). De acordo 

com as diretrizes brasileiras de hipertensão arterial, o quadro hipertensivo é caracterizado 

quando há elevação persistente da pressão nos seguintes parâmetros: pressão arterial sistólica 

(PAS) ≥ 140 mmHg e pressão arterial diastólica (PAD) ≥ 90 mmHg, verificada com a técnica 

correta, porém existem outras classificações como a pré-hipertensão, conforme demonstrada na 

tabela 1 (BARROSO et al., 2021).  

Quando persistente, a hipertensão pode contribuir para o desenvolvimento de alterações 

nos vasos sanguíneos renais, cardíacos e cerebrais, resultando em aumento na incidência de 

insuficiência renal, coronariopatia, insuficiência cardíaca e acidente vascular cerebral, ou seja, 

se tornando um importante fator de risco para DCVs (AVC) (HALL, 2017; BOMFIM et al., 

2019). 
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Tabela 1. Classificação da pressão arterial   

Classificação  PAS (mmHg) PAD (mmHg) 

PA ótima < 120 < 80 

PA normal  120-129 80-84 

Pré-hipertensão 130-139 85-89 

HA estágio 1  140-159 90-99 

HA estágio 2 160-179 100-109 

HA estágio 3 ≥ 180 ≥ 110 
Classificação da pressão arterial, a partir de 18 anos, conforme as Diretrizes Brasileira de Hipertensão Arterial. 

Fonte: Barroso et al., 2021.  

A hipertensão arterial acomete mais de 1 bilhão de pessoas em todo o mundo, cerca de 

1 a cada 4 homens e 1 a cada 5 mulheres possuem essa condição, sendo que os países mais 

vulneráveis socio economicamente são os mais afetados, visto que dois terços dos hipertensos 

são dessas regiões (WHO, 2023). No Brasil, de acordo com a Pesquisa Nacional de Saúde, foi 

demonstrado que 32,3% da população estava com os níveis pressóricos altos, e que essa taxa 

aumentava conforme a progressão da idade, chegando a 71,7% em indivíduos acima dos 70 

anos. Essa prevalência reflete consequentemente na taxa de mortalidade, dado que 27,3% de 

óbitos ocorridos em 2017 foram em razão de DCVs (BARROSO et al., 2021).     

Fisiologicamente, a pressão arterial é originada e mantida pela interação entre a força 

exercida pelo coração, capacidade elástica da aorta e a resistência ao fluxo sanguíneo exercidos 

por artérias e arteríolas, sendo caracterizada pelos seus dois determinantes fundamentais que é 

a relação do débito cardíaco com a resistência periférica (AIRES, 2012).  

A resistência vascular é a oposição ao fluxo, causada principalmente pela fricção do 

sangue contra as paredes dos vasos sanguíneos, sendo que o endotélio vascular desempenha 

papel importante, visto que é capaz de sintetizar e liberar substâncias vasoativas e 

vasoconstritoras que controlam o tônus vascular (HALL, 2017). Um dos principais elementos 

secretados pelo endotélio vascular é o óxido nítrico (NO) que é considerado um potente 

vasodilatador (ZAGO; ZANESCO, 2006). O NO é um gás lipofílico sintetizado a partir das 

enzimas óxido nítrico-sintases derivadas do endotélio (eNOS) que possui ação imediata e local, 

que provoca relaxamento dos vasos sanguíneo (CERQUEIRA; YOSHIDA, 2002). O fluxo 

sanguíneo nas artérias e arteríolas promove um estresse por cisalhamento em virtude da 

velocidade do fluxo sanguíneo e viscosidade do sangue, a partir deste momento é liberado o 

NO com a finalidade benéfica de relaxar os vasos. Este efeito metabólico é importante 

principalmente na dilatação de pequenos vasos para a passagem do sangue (ZAGO; 

ZANESCO, 2006; AIRES, 2012).  
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Outros estímulos fisiológicos também são realizados para a síntese do NO, como a 

atuação de hormônios (adrenalina, vasopressina, angiotensina II e aldosterona), constituintes 

do plasma e produtos derivados das plaquetas. Existem ainda receptores intracelulares nas 

células endoteliais que estimulam o aumento da concentração intracelular de cálcio com a 

finalidade de ativar as enzimas responsáveis pela síntese do NO. Portanto, o NO, atua não 

somente na vasodilatação, mas também atua como protetor na vasoconstrição excessiva 

(ZAGO; ZANESCO, 2006; AIRES, 2012; HALL, 2017).  

A hipertensão arterial provoca injúrias nas células endoteliais que por sua vez 

compromete a síntese do NO, e este dano promove uma vasoconstrição excessiva que piora o 

quadro de hipertensão. Consequentemente vasos e tecidos sofrem insultos, com destaque nos 

tecidos do coração, cérebro e rins. Partindo, desta nuance a hipertensão é um fator de risco para 

o desenvolvimento de DCVs (HALL, 2017). 

Outro mecanismo que envolve prejuízo na função do endotélio é o estresse oxidativo, o 

qual é o desequilíbrio de oxidantes e antioxidantes em favor dos agentes oxidativos que 

promovem alterações moleculares (Figura 2.). A produção excessiva de espécies reativas de 

oxigênio (EROs) que são formadas por processos de oxidação-redução, é entendida como 

quando uma molécula perde um elétron e este é transferido para uma molécula receptora. Sabe-

se que esses danos vão de acordo com o nível do alcance oxidativo nos componentes celulares, 

como mitocôndria e núcleo (AIRES, 2012; LOPERENA; HARRISON, 2017; FRANCO et al., 

2022).  

 

Figura 2. Desequilíbrio entre antioxidantes (SOD, superóxido dismutase; Cat, catalase; Vit. C, ácido ascórbico e 

GPx, (glutationa peroxidase) e oxidantes (O2
─, superóxido; H2O2, peróxido de hidrogênio e OH, radical hidroxila. 

Exacerbação de agentes oxidantes, caracterizando o estresse oxidativo. Fonte: Própria. 
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Inicialmente o conceito de estresse foi proposto por Hans Selye em 1976, “O estresse é 

uma resposta não especifica do corpo a qualquer demanda”. Posteriormente, a conotação 

oxidativa foi empregada para indicar dano em células e orgãos, tal termo foi exemplificado em 

alguns experimentos como o da adição de peróxido de hidrogênio (H2O2) em eritrócitos, visto 

que foi observado dano celular após exposição com esse agente oxidante (SELYE, 1976; SIES; 

BERNDT; JONES, 2017). 

Existem várias subformas de estresse oxidativo de acordo com a sua natureza química, 

sendo a que mais possui impacto são as EROs (SILVEIRA, 2004; LOPERENA; HARRISON, 

2017). Dentre estes existem grupos com maior importância que são: o radical ânion superóxido 

(O2
─), radical hidroxila (OH), peróxido de hidrogênio (H2O2) e as espécies reativas de 

nitrogênio (ERNs) (EZHILARASAN, 2018).  

Todavia, em condições fisiológicas a presença de substâncias oxidantes é importante na 

defesa contra infecções e em outros processos como sinalização, regulação, crescimento e 

diferenciação celular, participando também na regulação do tônus vascular, inflamação e nas 

respostas imunes (MONTEZANO et al., 2015; LUANGMONKONG et al., 2018). Além disso, 

as EROs influenciam na atividade proteica e na função celular, por meio de interações entre 

proteínas alvos como transportadores de íons, receptores, quinases e metaloproteínases 

(MMPs), sendo que todas essas moléculas são fundamentais na regulação endotelial 

(CHATTERJEE; FISHER, 2014; MONTEZANO et al., 2015).  

 No que diz respeito aos agentes antioxidantes, são classificados em dois grupos: os 

enzimáticos e não enzimáticos. O primeiro mencionado, inclui superóxido dismutase (SOD), 

catalase (CAT) e glutationa peroxidase, possuindo mecanismos contra o efeito oxidante. Por 

exemplo, a SOD catalisa a dismutação de O2
─ para H2O2 e uma molécula de O2, por sua vez a 

CAT e a glutationa peroxidase promove a decomposição de H2O2 para H2O e O2. Em relação 

aos não enzimáticos, estes atuam diretamente no radical hidroxila, fazendo a sua neutralização, 

podendo ser citado a vitamina C (ácido ascórbico) e a vitamina E (α-tocoferol) (YASUI; BABA, 

2006; LOPERENA; HARRISON, 2017).  

Há vários mecanismos na fisiopatologia da hipertensão que envolve o estresse 

oxidativo, sendo que a exacerbação de EROs pode induzir o aumento de prostanóides que por 

sua vez aumenta a vasoconstrição, consequentemente elevando a pressão sanguínea 

(MONTEZANO et al., 2015). Outro aspecto estudado é a inflamação desencadeada na 

hiperatividade dessas substâncias, pois promove a migração de células de defesas para o vaso, 

gerando um processo inflamatório e sendo um estímulo no desenvolvimento de aterosclerose 

(MONTEZANO et al., 2015; PINHEIRO; OLIVEIRA-PAULA, 2020).  
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Como já citado o NO desempenha papel importante na vasodilatação, auxiliando na 

regulação da pressão sanguínea (ZAGO; ZANESCO, 2006; HALL, 2017). O NO reage 

diretamente com o ânion superóxido como uma forma de defesa, mas a exacerbação de 

substância oxidantes prejudica a atividade das eNOS devido à falta de cofatores, que por sua 

vez promove a síntese de ânion superóxido em vez de NO. Desta maneira ocorre a diminuição 

da biodisponibilidade do NO, contribuindo para DCVs, incluindo a hipertensão (CERQUEIRA; 

YOSHIDA, 2002; PINHEIRO; OLIVEIRA-PAULA, 2020).  

Além dessas contribuições para a hipertensão, o estresse oxidativo possui atividade 

sobre o remodelamento cardíaco por comprometer a função e estrutura do miocárdio, por 

intermédio de ações que induz apoptose de miócitos e hipertrofia do músculo cardíaco. Também 

é observado sua interferência na contração, visto que afeta a entrada de cálcio nas células e em 

proteínas dependentes de cálcio (MONTERA, 2007). Portanto, é evidente que as EROs 

desempenham papel crucial na fisiopatologia da hipertensão através de vários mecanismos já 

publicados, corroborando nessa correlação.  

Uma importante discussão em todo esse processo são os fatores que podem desencadear 

o aumento do estresse oxidativo na hipertensão. A principal fonte estimuladora envolvida é o 

estresse de cisalhamento, o qual seria a pressão mecânica exercida pelo sangue nos vasos devido 

ao aumento da pressão arterial. Outro mecanismo que pode levar ao estresse oxidativo na 

hipertensão é a presença de infecções virais, sendo que iremos discutir mais a possível 

participação do CMV nesse processo. 

 

1.3. CMV e hipertensão arterial 

 

Além da infecção aguda e latente já bem descrita, há vários estudos que demonstram a 

associação do CMV com outras patologias, um exemplo disto, é o seu envolvimento em 

doenças vasculares como hipertensão e aterosclerose, pois o vírus infecta células endoteliais 

ativando mecanismos disfuncionais locais, como inflamação (JUNQUEIRA; SANCHO; 

SANTOS, 2008; HE et al., 2023). 

Há vários trabalhos direcionados na correlação entre CMV com DCVs (STREBLOW et 

al., 2008; CAPOSIO; ORLOFF, STREBLOW, 2011; WANG et al., 2016).  Zhen e 

colaboradores, em 2022, demonstraram que mulheres infectadas com CMV possuíam um risco 

22% maior de serem acometidas por um AVC, comparativamente àquelas que apresentavam 

sorologia negativa para CMV. Outro estudo (TAN et al., 2022) demonstrou que a presença da 

imunoglobulina IgG anti-CMV é um fator de predisposição para doença da artéria coronária, 
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doença arterial periférica e eventos trombóticos. Outras publicações de Wang e colaboradores 

(2016), Jung e Lee (2022) e Zhen e colaboradores (2023) corroboram com essa correlação 

existente entre CMV com distúrbios cardiovasculares. Dentre desses, um estudo de meta análise 

foi elaborado analisando 9 ensaios clínicos, com a participação de quase 12 mil voluntários de 

diferentes regiões do mundo (WANG et al., 2016). Desses ensaios, seis estudos, sendo cinco 

conduzidos na China e um nos Estados Unidos, demonstraram uma forte associação entre a 

infecção por CMV e a hipertensão. Além disso, observou-se que títulos elevados de IgG anti-

CMV estão correlacionados com a idade e a elevação tanto da pressão sistólica quanto da 

diastólica. Portanto, sugere-se que o CMV pode ser um possível fator de risco, mas não 

necessariamente uma causa independente de hipertensão, cujos mecanismos ainda não estão 

bem elucidados (WANG et al., 2016; BOMFIM et al., 2023). 

Especula-se que alguns mecanismos celulares gerados pela infecção pelo CMV estejam 

associados com o desenvolvimento de DCVs, como o estresse celular e fisiológico gerados pelo 

vírus (JUNG; LEE, 2022), promovendo danos na função vascular, desordens no metabolismo 

de lipídios e na síntese de NO, indução de apoptose, formação de placas de ateroma, aumento 

de processo inflamatório e desregulação de proteínas (GRAHAME-CLARKE et al., 2003; HE 

et al., 2023; ZHEN et al., 2023).  

Outro estudo também relata que o acúmulo de plaquetas desencadeado por CMV nos 

vasos também influencia no acometimento de DCVs (JUNG; LEE, 2022). Além disso, células 

musculares lisas vasculares que são infectadas pelo CMV sofrem mudanças funcionais com 

efeitos citopáticos que induz a desregulação do gene ADAM9 que codifica as enzimas 

desintegrina e MMPs. Este gene desempenha papel importante principalmente em DCVs. O 

aumento da expressão deste gene, promove a liberação de TNF‐α, IL‐6 e CX3CL1, sendo que 

essas citocinas inflamatórias são relevantes na infiltração de macrófagos no interior dos vasos, 

levando um quadro de lesão vascular (SAITO et al., 2013; HE et al., 2023).  

Outro importante mecanismo descrito em um artigo hipótese pelo nosso grupo, descreve 

o fenômeno da transcrição de receptores acoplados a proteína G viral (viral GPCR) pelo CMV. 

Resumidamente, o CMV possui a capacidade de infectar células e codificar diferentes vGPCR, 

como UL33, US27, UL78 e US28, sendo que essa codificação pode ocorrer na forma ativa e 

latente do vírus. Já foi descrito que o vGPCR US28 possui grande similaridade com o receptor 

de quimiocina CX3CR1. Quimiocinas são importantes moléculas sinalizadoras da resposta 

inflamatória, sendo responsáveis pela quimioatração de leucócitos, contribuindo com o 

infiltrado celular presente na inflamação. Dessa forma, a codificação do US28 pelo CMV, pode 

aumentar a ligação de diferentes quimiocinas, como CCL2, CCL5 e CX3CL1, contribuindo 
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com a ativação de mecanismos inflamatórios e contráteis nas células vasculares 

(MIKOLAJCZYK et al., 2021; BOMFIM et al., 2023). 

Além desses mecanismos, existe uma forte interação entre CMV e mediadores do 

estresse oxidativo. Experimentos in vivo e in vitro demonstraram que níveis altos de glutationa 

intracelular, um importante antioxidante, apresentaram uma baixa permissividade para CMV 

em células endoteliais. Enquanto o inverso também ocorre, visto que um teor baixo de 

glutationa promove tropismo do vírus para esse tipo celular (VOSSEN et al., 1997). Em outros 

testes foi evidenciado que culturas tratadas com butionina sulfoximina, agente oxidante, 

promoveu o aumento do crescimento viral em células endoteliais (SCHOLZ et al., 1996). Além 

disso, outros tipos celulares como fibroblastos e células musculares lisas demonstraram uma 

total permissividade para a infecção viral, quando níveis de glutationa se encontravam também 

reduzidos (VOSSEN et al., 1997). Outro ponto interessante, é que esse declínio de glutationa 

também influencia na ativação de citocinas inflamatórias (TNF-α, IL-1 e IL-6) que por sua vez 

contribuem para a replicação viral. Logo, pode se concluir que mediadores antioxidantes são 

um fator de proteção contra o CMV em vários tipos celulares, incluindo as células endoteliais 

e que os mediadores oxidantes promovem o tropismo do vírus para essas células, contribuindo 

para a entrada e disseminação viral, sendo que essa afinidade torna a célula endotelial  um sítio 

atrativo para o CMV, pois o vírus promove efeitos citopáticos mínimos, mantendo a célula 

hospedeira apta para latência viral (SCHOLZ et al., 1996; VOSSEN et al., 1997; ARVIN et al., 

2007).  

Tanto a hipertensão quanto a infecção por CMV são doenças com alta prevalência em 

todo o mundo e ambas estão relacionadas com processos inflamatórios. Há alguns estudos que 

demostram essa correlação, a partir do ponto que algumas infeções virais como o CMV, pode 

se tornar um fator de risco para o desenvolvimento de aterosclerose, e este em conjunto com a 

hipertensão, são fatores relevantes para o acometimento de DCVs. Entretanto, apesar da falta 

de esclarecimento em relação aos mecanismos, acredita-se que o vírus promove alterações, 

principalmente nos fatores inflamatórios e oxidativos podendo contribuir com a hipertensão 

(WANG et al., 2016; JUNG; LEE, 2022). Em vista disso, fomos verificar a existência de uma 

correlação entre a infecção por CMV e o estresse oxidativo em pacientes hipertensos.   
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2. OBJETIVOS 

 

 

2.1 Objetivos geral 

 

Verificar a soroprevalência da infecção por CMV e sua correlação com o estresse 

oxidativo em pacientes normotensos e hipertensos. 

 

 

2.2 Objetivos específicos  

  

• Aplicar um questionário a respeito dos dados demográficos, do tratamento 

farmacológico e estilo de vida; 

• Aferir a pressão arterial dos indivíduos participantes; 

• Verificar a concentração de anticorpos IgG CMV no soro dos pacientes; 

• Dosar marcadores indiretos oxidantes e antioxidantes no soro dos pacientes; 

• Realizar análises de correlação com as variáveis coletadas, a pressão arterial e 

os resultados das dosagens realizadas.  
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3. MATERIAL E MÉTODOS 

 

 

3.1 População 

 

Trata-se de um estudo transversal descritivo com análise quantitativa que foi submetido 

e aprovado pelo Comitê de ética em Pesquisa da UFMT campus Sinop, sob o parecer n° 

5.711.138 CAAE 61418622.8.0000.8097. Tanto o parecer consubstanciado do CEP (ANEXO 

1), quanto o questionário (ANEXO 2) e Termo de Consentimento Livre e Esclarecido – TCLE 

(ANEXO 2) encontram-se em anexo, assinado em duas vias.  

Participaram desse projeto pacientes atendidos em 11 Unidades Básicas de Saúde (UBS) 

que corresponde a 47,8% das unidades do município de Sinop-MT no período de setembro de 

2022 a abril de 2023. Os pacientes foram abordados na unidade de saúde, foram esclarecidos a 

respeito do projeto e consultados quanto a participação voluntária no mesmo, sendo que só foi 

incluído no projeto aqueles que consentirem sua participação através da assinatura do TCLE. 

Os indivíduos normotensos que participaram do projeto foram abordados na Universidade 

Federal de Mato Grosso e nas UBS. 

Foram incluídos nesse estudo pacientes normotensos e hipertensos acima de 18 anos de 

idade. Foram considerados hipertensos os pacientes com PAS igual ou acima de 140 mmHg ou 

diastólica igual ou acima de 90 mmHg ou pacientes com diagnóstico médico de Hipertensão 

arterial ou em uso de medicamentos anti-hipertensivos. Os pacientes considerados normotensos 

apresentavam pressão arterial abaixo de 140 por 90 mmHg e não faziam uso de anti-

hipertensivos. Foram usados como critérios de exclusão os pacientes infectados com outros 

vírus como HIV, Hepatite B ou C, Sars-Cov-2 e gestantes.   

 

3.2 Fluxogramas de conduta com os pacientes  

 

Na fase inicial do estudo foi seguido um fluxograma para abordagem dos pacientes, 

conforme se vê na Figura 3. Primeiramente os participantes foram convidados a responderem 

um questionário com características sociodemográficas, estilo de vida para risco cardiovascular 

e situação clínica. Logo em seguida, com o paciente sentado por 5 minutos, foi realizada a 

aferição da pressão arterial e frequência cardíaca por meio de um aparelho medidor de pressão 

arterial automático digital (G-Tech), a verificação da pressão foi feita em ambos os membros 

superiores.   
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Depois foi coletado cerca 10 mL de sangue venoso com o uso de uma seringa, e 

transferido para um tubo sem anticoagulante. O sangue foi mantido em gelo e no mesmo dia 

levado ao laboratório de Virologia da UFMT, centrifugado (Spinlab) por 10 minutos a 8000 

RPM, sendo aliquotado em microtubos e estocado em freezer (Coldlab) -80°C até a realização 

das análises.  

 

 
Figura 3. Fluxograma. Etapa 1: Abordagem dos voluntários na UBS; Etapa 2: Coleta de dados demográficos, 

verificação da PA e FC e coleta de material biológico (sangue venoso); Etapa 3: Preparação e acondicionamento 

do soro na UFMT para posterior análise.   

 

 

3.3 Avaliação do estresse oxidativo 

 

 As análises referentes ao estresse oxidativo foram realizadas no laboratório integrado 

de pesquisas químicas (LIPEC) e no Núcleo de Pesquisa e Apoio Didático em Saúde 

(NUPADS) da UFMT, sob supervisão da professora responsável com o apoio da sua equipe de 

iniciação científica, seguindo os procedimentos operacional padrão (POP) do local.  

 

3.3.1 Vitamina c (ácido ascórbico) 

  

 O protocolo utilizado para a dosagem de vitamina C foi o de ROE (1954), a diluição do 

soro para essa dosagem foi de 1:10, utilizou-se 900 µL de fosfato de potássio 50mM, sob pH 

7,8, para 100 µL do soro. As amostras foram descongeladas sob temperatura ambiente, e 

realizada a diluição necessária. Logo em seguida, foram centrifugadas na centrífuga refrigerada 
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(Novatecnica) a 2000 rpm por 10 minutos a 4° C, descartado o sobrenadante e com o precipitado 

foi acrescentado ácido tricloroacético (TCA) 5% na proporção de 1:1 e homogeneizado. 

Repetiu-se o processo de centrifugação à 3000 rpm por 10 minutos sob temperatura de 4 ° C. 

Após esse processo, foi feito uma mistura com o soro contendo 100 µL de H2O, 100 µL TCA 

13,3 e 75 µL de 2,4-dinitrofenil-hidrazina (DNPH), sendo incubado à 37° C por 3 horas.  

 Após o período de incubação foi adicionado 500 μL de ácido sulfúrico 65% (H2SO4) 

aos tubos, homogeneizados e lidos a sua absorbância no aparelho espectrofotômetro (Varian/ 

UV-visible Spectrophotometer) a 520 nm. No caso da vitamina C, os dados obtidos foram 

comparados com uma curva padrão de ácido ascórbico para determinação de seus níveis, sendo 

que a análise foi realizada em triplicata, os resultados foram anotados em caderno convencional 

e posteriormente transcritos para o Excel com dupla conferência. Além disso, a sua dosagem 

foi realizada o quanto antes devido a estabilidade do analito, seguindo protocolos de segurança, 

como o uso de EPIs.  

 

3.3.2 Catalase 

 

 A atividade da CAT foi determinada conforme Nelson; Kiesow (1972), o soro foi 

diluído 1:10 com tampão fosfato 20 mM, sob pH 7,4 com Triton X-100 e cloreto de sódio 

(NaCl). A diluição aplicada foi 30 µL da amostra com 270 µL do tampão de homogeneização.  

 A leitura das absorbâncias foi realizada em duplicata no espectrofotômetro (Varian/ UV-

visible Spectrophotometer) em 240 nm, para essa análise foi feito o tampão de fosfato 50 mM, 

sob pH 7,0 diluído com água deionizada. Os resultados obtidos foram inicialmente passados e 

posteriormente transcritos para o Excel em dupla conferência.  

 

3.3.3 Superóxido dismutase 

 

 Para essa análise foi utilizado o protocolo de Misra e Fridovich (1972), cujo conceito 

consiste que a enzima inibe a auto-oxidação do bitartarato de adrenalina. O soro foi diluído de 

1:10. Foram usadas soluções de bicarbonato de sódio (0,604 g dissolvidos em 100 mL de água 

deionizada) e bitartarato de adrenalina (0,0399 g dissolvidos em água deionizada). As soluções 

foram feitas diariamente conforme a necessidade das leituras, enquanto a adrenalina foi mantida 

em temperatura refrigerada (2° C a 8° C) envolta com papel alumínio.  

 As leituras foram feitas uma única vez em 3 volumes distintos, sendo 20 µL, 40 µL e 

60 µL e para cada amostra foi realizada a leitura do branco. Além disso, o frasco da adrenalina 
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foi mantido em recipiente com gelo e o tampão foi condicionado em banho maria a 30° C. As 

leituras das absorbâncias foram feitas em espectrofotômetro (Varian/UV-visible 

Spectrophotometer) no comprimento de onda de 480 nm, o esperado é que os valores diminuem 

conforme o aumento do volume pipetado. Os resultados foram transcritos e posteriormente 

passados no Excel sob dupla conferência, sendo expresso como UI SOD/mg proteína.  

  

3.3.4 Proteínas carboniladas 

 

 O protocolo foi o de Bradford (1976), as soluções foram preparadas nas seguintes 

proporções: HCL 2 M (1,65 mL com 8,35 mL de água ultrapura), sendo que esta solução foi 

necessária para preparar DNPH 10 mM (0,0198 g com 1,65 do HCL 2M) e adicionar água até 

completar os 10 mL. A solução alcalina NaOH 6 M (24 g para 100 mL de água ultrapura) 

também foi preparada, enquanto para a solução de tampão fosfato-salino (PBS) utilizou-se as 

seguintes concentrações para 100 mL da solução: cloreto de sódio (NaCl) 8,2 g, fosfato de sódio 

dibásico (Na2HPO2) 1,05 g e fosfato de sódio monobásico (NaHPO4) 0,355 g diluídos com água 

ultrapura, sob pH de 7,2.  

 Foi pipetado 100 µL do soro com PBS já diluído (100mL com 900 mL de água 

ultrapura) nos poços da placa de ELISA identificados previamente. Em seguida, foi adicionado 

100 µL de DNPH 10 mM nos poços e incubados em temperatura ambiente no escuro. Decorrido 

esse tempo, foi adicionado 50 µL de NaOH nos poços, sendo que a leitura foi determinada a 

450 nm em leitor de microplaca (Biolisa Reader), sendo que esta análise foi feita em duplicata 

e o resultado foi expresso como nmol de carbonil/mg proteína (COLOMBO et al., 2016).  

  

3.3.5 Glutationa-s-transferase 

 

 A atividade da glutationa-s-transferase (GST) foi determinada conforme modelo de 

HABIG; PABST; JAKOBY, (1974), as amostras foram diluídas na proporção de 1:5 (100 µL 

do soro com 400 µL do tampão). Nessa análise foram utilizadas tampão fosfato de potássio 

(TFK) 20 mM em pH 7,5, TFK 20 mM em pH 6,5, NaCl 150 mM, Glutationa reduzida (GSH) 

10 mM e cloro-2,4 dinitrobenzeno (CNDB) 20 mM, para dissolver foram utilizados água 

ultrapura e etanol.  

 Antes de iniciar a análise da amostra o aparelho foi zerado com água ultrapura e feito o 

branco com a seguinte solução: TFK 1,250 mL e GSH 150 uL, mantidos em banho Maria por 

40 segundos e logo após adicionado 75 µL de CNDB. As leituras das amostras foram realizadas 
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em duplicata no espectrofotômetro (Bioplus) em 340 nm, os resultados foram anotados e 

transcritos no Excel em dupla conferência, sendo que os resultados foram expressos como µmol 

GS-DNB/min/mg proteína.  

 

3.3.6 Peroxidação lipídica  

 

 O protocolo utilizado para determinar os níveis de substâncias reativas do ácido 

tiobarbitúrico (TBARS) foi o de Buege; Austbu (1978). Nesse caso, foi utilizado a amostra pura 

para fazer o experimento. Portanto, foi pipetado 200 µL da amostra com 200 µL de TCA 10%, 

essa mistura foi centrifugada na centrífuga refrigerada (Novatecnica) a 4250 rpm por 15 

minutos. Decorrido esse tempo, foi pipetado 100 µL do sobrenadante em tubos falcon de 

plástico e mantidos em banho maria a 96 °C por 10 minutos. Logo em seguida, os frascos foram 

levados ao NUPADS, onde foi pipetado 100 µL nos poços da placa e a leitura foi feita em leitor 

de microplaca (Biolisa Render) no comprimento de onda de 535 nm. Os dados foram feitos em 

triplicata e transcritos no Excel, sendo que a formação de TBARS foi dada pela comparação 

com a curva de MDA e os resultados foram expressos em nmol MDA/mg proteína. 

 

3.4 Ensaio imunoenzimático  

 

Esse experimento foi realizado no NUPADS, no laboratório de doenças metabólicas e 

cardiovasculares, e utilizou-se um kit comercial (Euroimmun Brasil) para dosagem de IgG para 

CMV, a metodologia empregada foi de ELISA indireto. As amostras passaram por uma triagem, 

visto que o kit só dispunha de 96 testes. Portanto, foram selecionadas 61 amostras do grupo 

hipertensos e 30 amostras do grupo normotensos, além disso, os outros 5 testes restantes foram 

para fazer as calibrações e o controle positivo e negativo do ensaio.  

As alíquotas foram descongeladas em temperatura ambiente e o kit do ensaio que estava 

sendo mantido em 4° C foi retirado do refrigerador. De início foi preparado a diluição do 

tampão Wash, sendo na proporção de 1:10 (900 mL de água destilada para 100 mL da solução 

tampão Wash). Logo em seguida foi iniciado a técnica conforme o fabricante: foi pipetado 100 

µL das amostras, calibradores e controles nos respectivos poços e incubado por 30 minutos em 

temperatura ambiente. Decorrido esse tempo, foi lavado 3 vezes com 300 µL (no total foram 

900 µL) da solução tampão, em seguida foi adicionado 100 µL do conjugado de enzima e 

incubado por 30 minutos. Após a incubação foi lavado 3 vezes com 300 µL do tampão e 

posteriormente adicionado 100 µL do substrato cromogênio e incubado por 15 minutos. Na 
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última etapa, foi adicionado 100 µL da solução stop e a leitura da absorbância foi realizada em 

comprimento de onda 450 nm em leitor de microplaca (Biolisa Render). O ensaio foi validado 

com os resultados esperado das calibrações e dos controles positivo e negativo.  

Os resultados foram expressos em RU/mL, sendo que o limiar de reatividade utilizados 

foram os seguintes valores: de <0.5 como não reagente e ≥ 1.0 como reagente, os valores entre 

≥ 0,5 a < 1.0 são considerados como bordeline, ou seja, são considerados como indeterminados. 

 

3.5 Ácido úrico 

 

 As dosagens de ácido úrico foram terceirizadas em um laboratório privado, as amostras 

foram descongeladas em temperatura ambiente, cadastradas previamente, processadas e os 

resultados computados foram interfaceados e planilhados conforme os grupos avaliados.  

 O aparelho automatizado para fazer as análises foi o Cobas Pure c303 Roche, passando 

por um processo de validação através de calibração e controle interno, visto que antes da rotina 

é passado dois níveis de controle, um patológico e outro normal, sendo que esses resultados são 

avaliados através do gráfico de Levey-Jennings, respeitando que os resultados não ultrapassem 

de dois desvios em ambos os níveis do controle.  

 A metodologia utilizada para realização dos testes foi o colorimétrico enzimático, cujo 

princípio do ácido úrico é o seguinte: a uricase reage com o ácido úrico, formando alantoína e 

peróxido de hidrogênio, sendo que um dos produtos formados é a 4-aminofenazona que é 

oxidada pela peroxidase, resultando no corante quinona-diimina. A intensidade da cor desse 

corante reflete proporcionalmente a concentração do analito, sendo determinada pelo aumento 

na absorbância.  

 

3.6 Análise estatística  

 

Os dados obtidos estão apresentados em média e desvio padrão. As análises estatísticas 

entre os grupos foram realizadas por meio do Software GraphPad Prism, versão 8 (GraphPad 

Prism 8 para Windows, San Diego, CA, USA), considerando-se como nível de significância 

para o estudo o valor de 5%. 

Os dados foram submetidos ao teste Shapiro-Wilk para avaliação da distribuição 

Gaussiana. A comparação entre os grupos (hipertensos e normotensos) foi realizada pelo teste 

t de Student. Foi realizada análise de correlação entre as variáveis estudadas, utilizando o valor 

de coeficiente de correlação que varia -1 a 1, sendo que valores próximos de -1 é considerada 
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uma correlação negativa, onde as variáveis tendem a variar inversamente, enquanto valores 

próximos de 1, indicam uma correlação positiva, sugerindo que as duas variáveis tendem a 

aumentar juntas. Resultados que pontuam no 0 sugere ausência de correlação entre as variáveis. 
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4. RESULTADOS  

 

4.1 Caracterização da população estudada 

 

De acordo com os dados apresentados na tabela 2, 118 pessoas aceitaram participar do 

projeto, sendo que 53,4% eram hipertensos e 46,6% normotensos.  A população estudada é 

formada majoritariamente de mulheres em ambos os grupos, totalizando 76,3%. No grupo dos 

hipertensos, o sexo feminino corresponde a 74,6%, sendo que apenas 6,3 % possuem ensino 

superior completo e a taxa de analfabetismo é de 12,7%. Quanto a condição econômica, a renda 

familiar de 77,8% não ultrapassava de dois salários-mínimos e nenhum dos participantes 

possuem uma renda superior a cinco salários. Em relação ao estilo de vida a população 

hipertensa apresentou uma taxa de 22,2% de consumo de álcool, a prática de exercícios físicos 

corresponde a 38,1%, sendo que a maioria dos hipertensos, 88,8%, consumem vegetais 

regulamente. Nesse mesmo grupo, 42,8% possuem diabetes mellitus e 26,9% dislipidemia.  

A respeito do grupo normotensos, o sexo feminino corresponde a 78,2%, sendo que um 

pouco mais da metade, 50,9%, possuem ensino superior e a taxa de analfabetismo é de 3,6%, e 

a renda familiar de 29,1% é de mais de 5 salários-mínimos e apenas 38,1% recebem até 2 

salários-mínimos. Acerca do estilo de vida, quase um terço do grupo fazem uso de álcool, 

enquanto a prática regular de exercícios físicos é de 47,3% e o consumo de vegetais é de 89,1%. 

Em relação a comorbidades como diabetes mellitus, a taxa foi de 10,9% e a dislipidemia de 

5,4%.  

 

Tabela 2. Perfil demográfico da população hipertensa e normotensa das UBS de Sinop-

MT, no período de outubro de 2022 a abril de 2023. 

Variável          N (%)   Hipertensos  Normotensos P 

N (Voluntários)     118 (100%)  63 (53,4%) 55 (46,6%) 0,461 

      

Sexo      

Masculino 

Feminino 

    28 (23,7%) 

 90 (76,3%) 

                       16 (25,4%) 

  47 (74,6%) 

12 (21,8%) 

43 (78,2%)      

 

0,449 

0,673 

Escolaridade      

Ensino superior (completo)  

Ensino superior (incompleto)                       

Ensino Médio (completo)  

Ensino Médio (incompleto)  

Ensino Fundamental (completo)  

Ensino Fundamental (incompleto)  

Analfabeto                                     

 

32 (27,1%) 

8 (6,8%) 

15 (12,7%) 

     10 (8,5%) 

15 (12,7%) 

28 (23,7%) 

     10 (8,5%) 

      4 (6,3%) 

     2 (3,2%) 

     9 (14,3%) 

     5 (7,9%) 

   13 (20,6%) 

   22 (34,9%) 

     8 (12,7%) 

28 (50,9%) 

6 (10,9%) 

6 (10,9%) 

5 (9,0%) 

2 (3,6%) 

6 (10,9%) 

2 (3,6%) 

<0,001 

0,157 

0,438 

>0,999 

0,004 

0,002 

0,057 

 



33 
 

 

Renda familiar       

Até 1 salário-mínimo                                         

De 1 a 2 salários-mínimos 

De 2 a 5 salários-mínimos 

De 5 a mais salários-mínimos  

  

     11 (9,3%) 

59 (50,0%) 

32 (27,1%) 

16 (13,6%) 

 8 (12,7%) 

 41 (65,1%) 

14 (22,2%) 

  0 (0,0%) 

3 (5,4%) 

18 (32,7%) 

18 (32,7%) 

16 (29,1%) 

0,131 

0,002 

0,479 

<0,001 

Hábitos      

Uso de álcool  

Tabagismo  

Atividade física 

Ingestão de vegetais  

30 (25,4%)            

8 (6,8%) 

50 (42,4%) 

105 (89 %) 

 14 (22,2%) 

5 (7,9%) 

24 (38,1%) 

  56 (88,8%) 

16 (29,1%) 

3 (5,4%) 

    26 (47,3%) 

49 (89,1%) 

 

0,715 

0,479 

0,777 

0,494 

Morbidades       

Diabetes  

Hipercolesterolemia 

Doenças autoimunes 

33 (28%) 

   20 (16,9%) 

   4 (3,4%) 

    27 (42,8%) 

   17 (26,9%) 

     2 (3,2%)              

         6 (10,9%) 

         3 (5,4%) 

         2 (3,6%) 

  

<0,001 

<0,001 

>0,999 

 

Citomegalovírus       

Presença de IgG 91 (77,1%) 

 

 61 (96,8 %) 30 (54,5%) 

 

0,001 

Dados categóricos apresentados em percentuais e comparados com os dois grupos: hipertensos e normotensos. O 

percentual de cada categoria foi calculado a partir do N de cada grupo. O valor de P indica diferença entre os 

grupos estudados.  

 

A tabela 3, apresenta os dados numéricos da população estudada. O primeiro aspecto 

analisado é em relação a idade dos dois grupos, o resultado demonstra que houve significância 

entre os dois grupos (P < 0,05), sendo que a média dos hipertensos é de 61,1 e a dos normotensos 

é de 44,4 anos.   

Acerca dos parâmetros pressóricos, o grupo hipertenso apresentou uma média de 

141,9x79,6 mmHg de PAS e PAD, respectivamente, no membro direito e de 139,3x79,3 mmHg 

no membro esquerdo. Enquanto nos normotensos a média foi de 121,1x77,5 mmHg no membro 

direito e de 119,4 x77,3 mmHg no esquerdo.  Os dados demonstraram que a PAS apresentou 

diferença significativa entre os grupos, tanto na medida realizada no braço direito quanto no 

esquerdo, enquanto a PAD apresentou semelhança tanto no grupo hipertenso e no grupo 

normotenso.  Com respeito a frequência cardíaca, não houve significância entre os grupos.  

 

Tabela 3. Caracterização dos dados numéricos da população estudada que foram coletados nas 

UBS de Sinop-MT, no período de outubro de 2022 a abril de 2023. 

 

Variável                         Hipertensos   Normotensos P 

N (Voluntários)  63 (53,4%)      55 (46,6%)  

 Média ± DP  Média ± DP  

Idade     

   61,1 ± 11,7                           44,4 ± 13,3 <0,001 
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Pressão arterial mmHg     

Pressão arterial sistólica direita 

Pressão arterial diastólica direita 

Pressão arterial sistólica esquerda 

Pressão arterial diastólica esquerda 

141,9 ± 25,5 

 79,6 ± 16,3 

 139,3 ± 26,7 

   79,8 ± 15,8 

       121,1 ± 16,0 

        77,5 ± 9,5 

      119,4 ± 15,7 

        77,3 ± 10,3 

 

<0,001 

0,397 

<0,001 

0,329 

Frequência cardíaca bpm      

 

  

74,3 ± 10,9          77,5 ± 10,4 0,105 

     

Dados apresentados em média ± desvio padrão. Grupo normotensos como controle comparados com o grupo 

hipertensos, o valor de P indica diferença entre os grupos estudados.  

 

 A tabela 4 abaixo, apresenta os voluntários divididos em quatro grupos de faixa etária. 

Em relação ao grupo de hipertensos, nota-se que a maioria que estão concentrados na faixa 

etária acima de 41 anos, representam 95,2% do total deste grupo. Outro ponto importante é que 

na categoria feminina, 77,7% estão acima dos 41 anos de idade, sendo relevante ressaltar que o 

grupo de voluntários é composto por principalmente mulheres.  

 

Tabela 4. Faixa etária da população estudada, subdividas em 4 categorias. 

Dados apresentados em percentis, divididos em 4 categorias distintas: hipertensos, normotensos, masculino e 

feminino.   

 

 

4.2 Marcadores do estresse oxidativo 

 

Na figura 4 são apresentados dados dos marcadores antioxidantes dosados no soro dos 

voluntários. Em relação as defesas antioxidantes, observou-se que não houve diferença 
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significativa nas atividades das enzimas SOD, GST e na vitamina C, enquanto a atividade da 

CAT estava significativamente diminuída nos hipertensos quando comparada aos normotensos.  

Figura 4. Marcadores antioxidantes indiretos no soro de hipertensos e normotensos: SOD, Superóxido dismutase; 

CAT, catalase; GST, glutationa reduzida e vitamina C. Os dados estão apresentados com média ± desvio padrão, os 

quais foram submetidos ao teste T de Student. *Indica diferença estatística (P<0,05) entre os grupos estudados.  

 

Na figura 5, são apresentados dados dos marcadores oxidantes indiretos dosados no soro 

dos voluntários. Em relação ao TBARs não houve diferença entre hipertensos e normotensos. Mas 

observou-se um aumento significativo de proteínas carboniladas (PCOs) no grupo dos hipertensos 

quando comparados ao grupo dos normotensos.  

 

 

Figura 5.  Marcadores oxidantes indiretos no soro de hipertensos e normotensos: Proteínas carboniladas e TBARs, 

substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico. *Indica diferença estatística (P <0,05) entre os grupos estudados.  
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4.3 Dosagem de imunoglobulina IgG anti-CMV 

 

Na figura 6 são apresentados os dados da dosagem de IgG para CMV no soro. Nesse 

caso, todos os pacientes apresentaram ≥ 1.0 RU/mL, porém observou-se que houve uma 

diminuição da concentração do analito no grupo hipertensos comparados ao normotensos.   

 

 

Figura 6. Dosagem de imunoglobulina IgG no soro de normotensos e hipertensos, os resultados foram 

apresentados em RU/mL. *Indica diferença estatística entre os grupos analisados (P <0,05).  

 

4.4 Dosagem de ácido úrico 

 

 Na figura 7, são apresentados os resultados das dosagens de ácido úrico, sendo expresso 

em mg/dl, demonstrando diferença entre os grupos avaliados. Diante disso, houve maior 

concentração do analito nos hipertensos comparativamente aos normotensos.  

 

 

Figura 7. Dosagem de ácido úrico no soro de hipertensos e normotensos, os resultados foram apresentados em 

mg/dl. *Indica diferença estatística entre os grupos analisados (P <0,05). 
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4.5 Correlação entre anticorpos e compostos antioxidantes nos hipertensos e normotensos  

 

Foi realizado uma análise de correlação de todos os elementos oxidantes e antioxidantes 

com a concentração de anticorpos dosados em ambos os grupos (Figuras 8 e 9), mas somente a 

atividade de SOD e CAT apresentaram significâncias no grupo hipertensos, como se vê na 

tabela 5. Ademais, também foi correlacionado variáveis numéricas como a pressão arterial, 

frequência cardíaca e a idade, mas não houve significância. Em relação ao grupo normotensos, 

apenas o oxidante TBARs apresentou diferença estatística.   
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Figura 8. Gráfico estilo Heat map mostrando os valores de r Spearman na correlação da concentração de IgG anti-

CMV e todas as variáveis analisadas nos pacientes hipertensos.  

 

O gráfico mostra que quanto mais vermelho o quadrado de intersecção das variáveis 

analisadas mais próximo de 1 está o valor de r, e quanto mais verde, mas próximo de -1. BP – 

blood pressure (mmHg); SOD – superóxido dismutase (UI SOD/mg proteína); Catalase 

(μmol/min/mg proteína); Carb ptn – proteínas carboniladas (nmol/mg de proteína); GST – 

glutationa S-transferase (μmol GS-DNB/min/mg proteína); Age – idade (anos); TBARs – ácido 

tiobarbitúrico (nmol MDA/mg de proteína).  
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Figura 9.  Gráfico estilo Heat map mostrando os valores de r Spearman na correlação da concentração de IgG 

anti-CMV e todas as variáveis analisadas nos pacientes normotensos.  

 

O gráfico mostra que quanto mais vermelho o quadrado de intersecção das variáveis 

analisadas mais próximo de 1 está o valor de r, e quanto mais verde, mas próximo de -1. BP – 

blood pressure (mmHg); SOD – superóxido dismutase (UI SOD/mg proteína); Catalase 

(μmol/min/mg proteína); Carb ptn – proteínas carboniladas (nmol/mg de proteína); GST – 

glutationa S-transferase (μmol GS-DNB/min/mg proteína); Age – idade (anos); TBARs – ácido 

tiobarbitúrico (nmol MDA/mg de proteína). 

 

Tabela 5. Análise das correlações entre a concentração do anticorpo IgG anti-CMV versus 

marcadores do estresse oxidativo e variáveis numéricas apenas dos pacientes hipertensos 

(Pressão arterial, idade e frequência cardíaca).  

 

Correlação                                               Valor de r                 P 

Marcadores do estresse oxidativo    

IgG anti-CMV x GSH 

IgG anti-CMV x SOD 

IgG anti-CMV x Catalase 

IgG anti-CMV x TBARs  

IgG anti-CMV x Proteínas carboniladas 

       0,0116 

      -0,3740 

      -0,3659 

       -0,2293   

        0,0275 

             0,9296 

             0,0030 

             0,0040        

             0,0755 

             0,8347 
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Variáveis numéricas   

IgG anti-CMV x Idade  

IgG anti-CMV x P.A sistólica 

IgG anti-CMV x P.A. diastólica  

IgG anti-CMV x Frequência cardíaca 

-0,0245 

0,1190 

-0,0011 

-0,0883 

0,8512 

 0,4056 

  0,9937 

  0,5374 

   
Dados apresentados em r e P das correlações no grupo hipertensos, o valor de P (< 0,05) indica 

diferença entre os as correlações realizadas.  

 

Como se vê, na figura 10, a variável SOD apresentou uma correlação negativa com a 

concentração de anticorpos IgG anti-CMV, demonstrando que quanto maior a concentração de 

anticorpo menor é a concentração da atividade dessa enzima no soro. Em relação a outra 

variável, CAT, também apresentou uma correlação negativa, indicando uma ação oposta, quanto 

maior a concentração do anticorpo menor é a atividade da CAT.  
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Figura 10. Análise de correlação na concentração de IgG CMV em hipertensos com marcadores antioxidantes: 

SOD e CAT. O valor coeficiente da correlação varia entre -1 e 1, sendo que um valor negativo indica uma 

correlação negativa.  

 

De acordo com a figura 11, a correlação feita do TBARs nos normotensos, apresentou 

uma correlação positiva significativa com IgG anti-CMV, demonstrando que quanto maior a 

concentração de anticorpos IgG maior será a concentração do TBARs.  
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Figura 11. Análise de correlação na concentração de IgG CMV em normotensos com marcador oxidante TBARs. 

O valor coeficiente da correlação varia entre -1 e 1, sendo que um valor positivo indica uma correlação positiva.  

 

 Adicionalmente, conduziu-se uma nova análise de correlação, com todos os 

participantes, onde os voluntários normotensos e hipertensos foram divididos de acordo com a 

presença ou não de diabetes. Somente o antioxidante CAT demonstrou diferença significativa 

entre hipertensos com e sem diabetes, como evidenciado na figura 12, onde vimos uma redução 

deste antioxidante em pacientes hipertensos com diabetes, comparados aos hipertensos sem 

diabetes.  

 

  

Figura 12. Resultados da análise de correlação entre normotensos diabéticos e não diabéticos; hipertensos 

diabéticos e não diabéticos. *Indica diferença estatística entre os grupos analisados (P< 0,05).  
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5. DISCUSSÃO 

 

Em primeira instância, nosso estudo caracterizou os participantes, sendo que em relação 

aos pacientes hipertensos, nossos dados demográficos, mostraram uma predominância do sexo 

feminino, correspondendo a 74,6% do total de hipertensos, sugerindo que, no grupo estudado, 

as mulheres foram mais acometidas com hipertensão. Um ponto muito relevante aos 

participantes hipertensos é a faixa etária. Cerca de 77,8% dos hipertensos e 54,4% das mulheres 

participantes estão acima dos 51 anos de idade, o que coincide com o período da menopausa e 

pós menopausa. Durante essa fase, estudos relatam (ZILBERMAN et al., 2015; 

VISNIAUSKAS et al., 2023) uma ligação direta entre a menopausa com a elevação da pressão 

arterial. Esse período se torna crítico para as mulheres, visto que hormônios que possuem efeito 

protetor, como o estrogênio diminuem, interferindo na síntese do NO, o que por sua vez 

influencia na regulação da pressão arterial. Outros fatores ainda não bem elucidados também 

influenciam na maior prevalência de hipertensão em mulheres no período pós menopausa. 

 Em continuidade nossos dados também sugeriram que a hipertensão está mais presente 

em indivíduos idosos, já que a população hipertensa estudada apresentou uma média de idade 

de 61,1 anos. De fato, a senilidade favorece o enrijecimento e a perda da complacência vascular, 

o que pode colaborar com o aumento da pressão arterial (BARROSO et al., 2021). Outros 

fatores também podem estar envolvidos, como a presença de outras comorbidades, a 

menopausa, e o aumento do estresse oxidativo presentes com o avançar da idade. A média de 

idade do grupo normotenso foi de 44,4 anos, sendo significativamente menor do que a de 

hipertensos. Essa diferença de idade, se deve muito por conta da dificuldade em ter acesso a 

voluntários com idade acima de 51 anos que não apresentavam hipertensão.  

 De acordo com a Sociedade Brasileira de Hipertensão (SBH) aspectos socioeconômicos 

possuem forte influência na hipertensão, inclusive são considerados fatores de riscos, se 

destacando a renda familiar, menor escolaridade e moradia (BARROSO et al., 2021). Nossos 

resultados demonstraram que indivíduos com maior grau de instrução e maior renda foram os 

menos acometidos pela hipertensão (6,34%). Tais dados corroboram com outras pesquisas que 

demonstram que conforme o grau de escolaridade aumenta há uma tendência na queda da média 

da pressão arterial (PESSUTO; CARVALHO, 1998; MENDES; MORAIS; GOMES, 2014). O 

aspecto que pode estar relacionado a esse fato é a melhora na qualidade da alimentação. 

O CMV é considerado o vírus mais presente em seres humanos e sua distribuição 

geográfica se encontra em todo o mundo, podendo a soroprevalência chegar a 100% 

dependendo da região (GAYTANT et al., 2002; JUNQUEIRA; SANCHO; SANTOS, 2008; HE 
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et al., 2023). Nossas análises demonstraram uma alta soroprevalência em ambos os grupos, 

visto que em todos os indivíduos que apresentaram sorologia reagente para imunoglobulina IgG 

anti-CMV. Essa alta prevalência encontrada em nosso trabalho coincide com outros estudos 

realizados, exemplificado por LOBATO-SILVA (2016) que constatou mais de 95% da presença 

do vírus no estado de Santa Catarina.   

Uma das características clínicas do CMV é sua infecção assintomática, sendo que na 

prática médica o vírus possui impactos relevantes em casos específicos como transplantados, 

imunocomprometidos e na infecção congênita e perinatal (LERUEZ-VILLE et al., 2020).  

Apesar dessas observações clínicas, o CMV permanece em latência durante toda a vida do 

hospedeiro, podendo ser reativado após estímulos (ROMKES et al., 2016). Essa latência tem 

sido objetivo de estudo em vários ensaios clínicos, e tem sido comprovado que o vírus é capaz 

de promover processos inflamatórios por vários mecanismos como liberação de citocinas 

inflamatórias e desequilíbrio no status redox (JUNG; LEE, 2022; HE et al., 2023; ZHEN et al., 

2023).  

Em relação a atividade das enzimas antioxidantes, a SOD é reconhecida como 

importante antioxidante em razão da sua capacidade de catalização, age como sistema de defesa 

celular endógeno em situações de estresse oxidativo, visto que catalisa o radical superóxido em 

peróxido de hidrogênio e oxigênio. Posteriormente o peróxido de hidrogênio sofre a ação de 

outros antioxidantes como a CAT, que é decomposto em água e oxigênio (YASUI; BABA, 

2006). Nossos resultados demonstraram que não houve uma diferença significativa em sua 

atividade entre os dois grupos avaliados. Essa similaridade também ocorreu nos resultados da 

atividade da GST que exerce papel protetor nas células contra o estresse oxidativo e alterações 

em sua concentração pode ser indicativo de estresse oxidativo miocárdico (JUNIOR, et al., 

2001). Outro agente avaliado foi a concentração da vitamina C, que é considerada um 

antioxidante não enzimático, atuando contra o radical hidroxila (LOPERENA; HARRISON, 

2017). Entretanto, em nossa análise não apresentou resultados expressivos.  

 Já em relação a CAT, verificamos uma diminuição da sua atividade no grupo hipertenso 

comparado ao normotenso. A CAT é considerada um importante antioxidante, tendo como 

função catalisar a redução do peróxido de hidrogênio em água e oxigênio que possui ação 

preventiva a oxidação da GSH, que é um agente oxidante, e em situações de estresse oxidativo 

tem redução na sua atividade (FERREIRA; MATSUBARA, 1997). Outro ponto relevante sobre 

esse agente antioxidante, é que foi o único a apresentar variação quando excluímos os 

voluntários diabéticos e comparamos com os resultados anteriores. Nossos achados indicaram 

que o diabetes foi o fator responsável pela redução da atividade da CAT. A literatura já deixa 
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bem esclarecido que o estresse oxidativo desempenha um papel importante na patogênese do 

diabetes, visto que esse desequilíbrio do status redox podem contribuir no desenvolvimento e 

progressão do diabetes (ASMAT; ABAD; ISMAIL, 2016).  

A respeito dos marcadores oxidantes, é necessário compreender que a carbonilação de 

proteínas consiste em grupos carbonilas (aldeídos e cetonas) introduzidos na estrutura proteica. 

Essa carbonilação é usada para avaliar o estresse oxidativo de forma indireta. A formação de 

PCOs é comum na oxidação e sua análise permite quantificar o nível de estresse oxidativo 

(COLOMBO, et al., 2015; DONNE, et al., 2003). Nosso estudo demonstrou um aumento 

significativo nesse marcador no soro, sugerindo um quadro de estresse oxidativo no grupo dos 

hipertensos. Além disso, foi avaliado também a peroxidação lipídica que é a deterioração 

oxidativa de lipídios, mas em nosso ensaio não houve alterações relevantes nos grupos 

avaliados. 

Quanto a dosagem do ácido úrico, nossos achados mostraram um aumento sérico no 

grupo dos hipertensos. O ácido úrico pode contribuir em atividades antioxidantes, mas quando 

presente no citoplasma celular em ambientes ácido/hidrofóbico se torna um agente oxidante, 

contribuindo para o estresse oxidativo, o que corrobora com nossos resultados no grupo 

hipertenso (LOPERENA; HARRISON, 2017; NDREPEPA, 2018). Além disso, um fator 

limitante desta análise, foi a dosagem de apenas 76 voluntários (48 hipertensos e 28 

normotensos) em razão do volume insuficiente de soro.  

Portanto, nossos resultados demonstraram um desequilíbrio do status redox no grupo 

hipertenso, visto que houve um decaimento das defesas antioxidantes, a CAT, e um aumento 

de agentes oxidantes, proteínas carboniladas. Isso vai ao encontro de estudos que afirmam que 

o estresse oxidativo está envolvido na fisiopatologia da hipertensão (MONTEZANO et al., 

2015; LUANGMONKONG et al., 2018) e consequentemente causando uma exacerbação em 

processos inflamatórios que levam a formação de aterosclerose, apoptose de miócitos e 

agregação plaquetária (MONTEZANO et al., 2015; PINHEIRO; OLIVEIRA-PAULA, 2020). 

E o diabetes parece ser um fator importante para o declínio das defesas antioxidantes na 

hipertensão. 

Já está bem estabelecido na literatura que, embora níveis elevados de EROs possam 

causar danos celulares irreparáveis (estresse oxidativo), em níveis baixos, as EROs são 

importantes moléculas de sinalização celular. O estresse oxidativo também pode contribuir com 

a exacerbação de infecções virais. Um trabalho publicado por Perera et al, 2022, demonstrou 

que o CMV utilizou uma via de sinalização de EROs para contribuir no estabelecimento e 

manutenção da latência viral. No entanto, em altas concentrações, as EROs tornaram-se um 
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sinal potente para reativação desse vírus. Dessa forma, em condições em que ocorre aumento 

do estresse oxidativo, como a hipertensão arterial, pode haver reativação do CMV latente, 

contribuindo com danos celulares. 

Estudos recentes mostram uma correlação entre a presença de CMV com doenças 

cardiovasculares, por exemplo uma meta-análise publicada por WANG et al. (2016), que trouxe 

a análise de 5 publicações envolvendo mais de 11 mil participantes, sendo concluído uma 

correlação existente entre CMV e hipertensão.  Esse estudo de meta-análise avaliou 

participantes de países como China, Israel e EUA, sendo que não existe nenhum trabalho na 

América do Sul onde se avalia a infecção por CMV como fator de risco para a hipertensão 

arterial. Inicialmente vimos que não houve correlação significativa entre os valores de PAS e 

PAD dos grupos normotensos e hipertensos com a concentração do anticorpo IgG anti-CMV 

dosado no soro dos participantes. No entanto, ao avaliarmos a correlação entre os marcadores 

oxidativos e antioxidantes com a concentração sérica de IgG anti-CMV nos hipertensos, 

verificamos uma correlação negativa, estatisticamente diferente apenas com a SOD e a CAT. 

Essa correlação sugere que quanto maior a concentração de anticorpos anti-CMV, menor são 

as atividades dessas enzimas antioxidantes. Além disso, nossos dados também apresentaram 

uma correlação positiva no grupo normotensos, indicando que quanto maior a concentração de 

anticorpos, maior será atividade oxidante. Portanto, é sugestivo que a presença de anticorpos 

CMV influenciam na redução da atuação de antioxidantes.  

Um dos mecanismos que pode justificar essa relação foi discutido em um recente artigo 

publicado por nosso grupo, o qual hipotetiza a possível relação de receptores acoplados a 

proteína G viral, codificados pelo CMV nas células infectadas, com o desenvolvimento da 

hipertensão. Esses vGPCR possuem semelhança com receptores de quimiocinas e quando 

ativados, ativam o fator nuclear NFkB e pode contribuir com a geração de estresse oxidativo 

(BOMFIM et al., 2023). 

Um ponto fraco no nosso estudo foi a não dosagem da concentração viral do CMV nos 

participantes. A concentração do vírus pode estar relacionada com sua reativação e maior risco 

de desenvolver danos cardiovasculares. No entanto, tivemos limitações técnicas para realizar 

esse experimento. 

Nosso estudo reforça, com outros trabalhos já publicados, que o CMV, mesmo sendo 

um vírus latente, pode promover injúrias ao longo do tempo, podendo estar relacionado com a 

geração de estresse oxidativo na hipertensão arterial.  

 

 



45 
 

6. CONCLUSÃO  

 

 A hipertensão arterial foi associada com o desequilíbrio do status redox, ou seja, 

aumento da atividade de oxidantes e diminuição de defesas antioxidantes. Não foi detectado 

correlação entre a concentração sérica de IgG anti-CMV e os valores de pressão arterial, no 

entanto vimos que o aumento de IgG anti-CMV está correlacionado com a diminuição das 

defesas antioxidantes em pacientes hipertensos. Dessa forma, sugerimos que o CMV pode 

contribuir com a geração de estresse oxidativo na hipertensão arterial.  
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RESUMO: As doenças cardiovasculares (DCVs) são consideradas a maior causa do 

número de mortes no mundo. Possuem diversos fatores de risco, sendo o principal a 

hipertensão arterial sistêmica (HAS). Evidências apontam que infecções virais estão 

associadas com o aumento do risco de DCVs maiores, como infarto do miocárdio, 

acidente vascular cerebral, entre outras.  O citomegalovírus (CMV) é um herpesvírus com 

prevalência de cerca de 80% no Brasil e que pode afetar diretamente as células endoteliais 

causando disfunção endotelial e contribuindo com o desenvolvimento de DCVs. Uma das 

causas associadas a reativação do CMV é o estresse oxidativo, o qual encontra-se 

aumentado na hipertensão arterial. Em vista disso, o objetivo desse estudo foi avaliar a 

associação entre a infecção por CMV e o estresse oxidativo em pacientes hipertensos. Ao 

total 118 pessoas participaram dessa pesquisa, 63 hipertensos e 55 normotensos. A 

pesquisa foi realizada em Unidades Básicas de Saúde de Sinop-MT e na Universidade 

Federal de Mato Grosso, e teve a provação do Comitê de ética sob o número do protocolo 

5.711.138. Foram considerados hipertensos os indivíduos que apresentavam pressão 

arterial sistólica acima de 140mmHg ou diastólica acima de 90 mmHg ou ainda se 

possuíam o diagnóstico clínico e faziam uso de medicamento anti-hipertensivo. 

Inicialmente foram coletados dados demográficos, parâmetros pressóricos, bem como 

amostras sanguíneas, para posterior análise. A população hipertensa estudada era 

composta mais por mulheres (74,6%), com idade média de 61,1 anos, pressão arterial 

sistólica de 140,6 mmHg e diastólica de 78,4 mmHg. Apenas 6,3% possuíam ensino 

superior, a taxa de analfabetismo foi de 12,7% e 77,8% possuíam uma renda familiar de 

até dois salários-mínimos. Quanto as análises, foi detectado a presença de IgG anti-CMV 

no soro de todos os participantes desse estudo, no entanto o grupo hipertenso apresentou 

níveis mais baixos de anticorpos específicos versus os normotensos. Foi constatado um 

desequilíbrio dos marcadores indiretos do estresse oxidativo, sendo que houve redução 

significativa da atividade da catalase e aumento da atividade das proteínas carboniladas 

no grupo hipertensos comparado aos normotensos. Os pacientes hipertensos foram 

também divididos em relação a presença e ausência de diabetes, e verificamos que a 

ausência do fator diabetes aumentou os níveis do antioxidante CAT no soro dos 
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participantes. Portanto, a hipertensão arterial está associada com o desequilíbrio do status 

redox, sendo sugestivo que as alterações presentes nas atividades enzimáticas oxidativas 

tem relação com a concentração de anticorpos IgG anti-CMV.  

 

Palavras-chave: Hipertensão arterial; citomegalovírus; estresse oxidativo. 

 

ABSTRACT: Cardiovascular diseases (CVDs) are considered to be the biggest cause of 

death in the world. There are several risk factors, the main one being systemic arterial 

hypertension (SAH). Evidence shows that viral infections are associated with an 

increased risk of major CVDs, such as myocardial infarction and stroke, among others.  

Cytomegalovirus (CMV) is a herpesvirus with a prevalence of around 80% in Brazil and 

which can directly affect endothelial cells, causing endothelial dysfunction and 

contributing to the development of CVDs. One of the causes associated with CMV 

reactivation is oxidative stress, which is increased in hypertension. The aim of this study 

was to assess the association between CMV infection and oxidative stress in hypertensive 

patients. A total of 118 people took part in this study, 63 hypertensive and 55 

normotensive. The research was carried out in the Basic Health Units of Sinop-MT and 

at the Federal University of Mato Grosso, and was approved by the Ethics Committee 

under protocol number 5.711.138. Individuals with systolic blood pressure above 140 

mmHg or diastolic blood pressure above 90 mmHg or if they had a clinical diagnosis and 

were taking antihypertensive medication were considered to be hypertensive. 

Demographic data, blood pressure parameters and blood samples were initially collected 

for later analysis. The hypertensive population studied was made up more of women 

(74.6%), with an average age of 61.1 years, systolic blood pressure of 140.6 mmHg and 

diastolic blood pressure of 78.4 mmHg. Only 6.3% had higher education, the illiteracy 

rate was 12.7% and 77.8% had a family income of up to two minimum wages. As for the 

analyses, the presence of anti-CMV IgG was detected in the serum of all the participants 

in this study, although the hypertensive group had lower levels of specific antibodies than 

the normotensive group. An imbalance of indirect markers of oxidative stress was found, 

with a significant reduction in catalase activity and an increase in the activity of 

carbonylated proteins in the hypertensive group compared to the normotensive group. 

The hypertensive patients were also divided according to the presence and absence of 

diabetes, and we found that the absence of diabetes increased the levels of the antioxidant 

CAT in the serum of the participants. Therefore, hypertension is associated with an 

imbalance in redox status, suggesting that the alterations in oxidative enzyme activity are 

related to the concentration of IgG anti-CMV antibodies. 

 

Keywords: Hypertension; cytomegalovirus; oxidative stress. 

 

 

Introdução 

 

O citomegalovírus humano 

(CMV) pertence à família dos 

Herpesviridae e a subfamília dos β-

Herpesviridae. É constituído por fita 

dupla de DNA e considerado o maior 

entre os vírus humanos, tendo 

aproximadamente 230 kb de tamanho. O 

seu genoma é envolvido por um capsídeo 

icosaédrico com camadas de proteínas e 

bicamada lipídica onde se encontram as 
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glicoproteínas virais (BOECKN; 

GEBALLE, 2011). 

 O citomegalovírus humano 

(CMV) está distribuído em todo o 

mundo, sendo considerado o vírus mais 

prevalente entre os seres humanos, com 

uma soroprevalência em adultos 

variando de 40% a 100% (MURRAY; 

PETERS; REEVES, 2018). Estudos em 

diferentes regiões, como na África, 

indicaram uma média de 88,3% de 

soroprevalência positiva (BATES; 

BRANTSAETER, 2016), e em outros 

locais, como na Tunísia, 97% da 

população estudada apresentou IgG para 

o CMV (GARGOURI et al., 2000). 

 No Brasil, a prevalência também 

é semelhante, com variações regionais: 

no norte, um estudo realizado com 324 

grávidas no estado do Pará, constatou a 

presença de 96,3% de IgG anti-CMV 

(GUERRA et al., 2018), e no Sul e 

Sudeste, taxas de prevalência de até 95% 

foram observadas em estudos 

conduzidos em Santa Catarina, com 

valores de 78,7% e 84,8% no Rio de 

Janeiro e São Paulo, respectivamente 

(LOBATO-SILVA, 2016). Esses dados 

reforçam a alta prevalência do CMV, 

caracterizando-o como um problema de 

saúde pública global (SOARES; 

DONATTI; SOUTO, 2014; BEZERRA, 

2021). 

A alta prevalência se encontra 

diretamente associada à facilidade da 

transmissão viral, que ocorre por meio de 

fluídos corporais, como secreções 

genitais, sangue, leite materno e 

transplante de órgãos (BOECKN; 

GEBALLE, 2011). As crianças são 

importante vetores na cadeia de 

transmissão, visto que excretam o vírus 

por urina e saliva por tempo 

indeterminado. Na fase adulta, a 

transmissão ocorre principalmente por 

via sexual (YINON; FARINE; YUDIN, 

2010; JOHNSON; ANDERSON; PASS, 

2012).  

O CMV tem três subtipos de 

infecção, sendo a infecção primária 

(aguda) a primeira exposição ao vírus, 

mediada por glicoproteínas virais que 

interagem com receptores celulares do 

hospedeiro, como 3ntegrinas e 

receptores de fatores de crescimento 

(BOECKN; GEBALLE, 2011; 

GRIFFITHS; REEVES, 2021). A 

infecção geralmente afeta macrófagos, 

fibroblastos, células endoteliais e 

epiteliais, causando sintomas como mal-

estar e febre, embora a maioria dos 

infectados seja assintomática (PESCH; 

SAUNDERS; ABDELNABI, 2021). 

Após a infecção aguda, o vírus entra na 

fase latente, onde persiste por longos 

períodos em monócitos, macrófagos e 

células dendríticas, utilizando 
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mecanismos que aumentam a sobrevida 

celular e permitem sua permanência no 

organismo (BOECKN; GEBALLE, 

2011; MURRAY; PETERS; REEVES, 

2018). 

Por último a reativação, que pode 

ser desencadeada por aumento de 

citocinas inflamatórias (HARGETT; 

SHENK, 2010), imunodeficiência ou 

estresse agudo (JUNQUEIRA; 

SANCHO; SANTOS, 2008; ROMKES 

et al., 2016), sendo que todos esses 

processos estão intrinsecamente 

envolvidos com processos inflamatórios. 

De fato, a inflamação pode ser um 

importante mecanismo para reativação 

do vírus que permanecia latente 

(BOECKN, GEBALLE, 2011). 

A investigação por CMV na 

prática médica só possui importância em 

casos específicos, visto que a maioria 

dos casos em imunocompetentes não 

apresentam sintomatologia, podendo 

apenas surgir manifestações clínicas 

semelhantes à mononucleose (PESCH; 

SAUNDERS; ABDELNABI, 2021). 

Entretanto, em alguns casos pontuais 

como na gestação, pode ocorrer a 

transmissão vertical que é a passagem do 

vírus para a criança, sendo denominado 

de infecção congênita e perinatal que 

pode levar o acometimento do feto, visto 

que o vírus pode invadir o tecido do 

sistema nervoso central, podendo 

promover alterações como anomalias 

cerebrais, microcefalia, perda auditiva 

neurossensorial e visual (PESCH; 

SAUNDERS; ABDELNABI, 2021).  

Outro grupo que estão 

vulneráveis são os pacientes 

imunossuprimidos, como os portadores 

de HIV ou transplantados, que estão 

mais propensos a complicações graves, 

afetando órgãos como retina, fígado e 

pulmões, isso pode ocorrer por meio da 

reativação viral (JUNQUEIRA; 

SANCHO; SANTOS, 2008). 

Diante dessa descrição, a 

investigação fisiopatológica dos efeitos 

da infecção por CMV em diferentes 

órgãos se mostra muito importante, 

sendo que iremos focar aqui na relação 

entre o CMV e as DCVs, como a 

hipertensão arterial. 

 

Hipertensão Arterial  

 

A hipertensão arterial é um 

distúrbio que é considerado o principal 

fator de risco para DCVs, condição 

responsável por uma a cada três mortes 

no mundo (WHO, 2003). Quando 

persistente, a hipertensão pode contribuir 

para o desenvolvimento de alterações 

nos vasos sanguíneos renais, cardíacos e 

cerebrais, resultando em aumento na 

incidência de insuficiência renal, 

coronariopatia, insuficiência cardíaca e 
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acidente vascular cerebral, ou seja, se 

tornando um importante fator de risco 

para DCVs (AVC) (HALL, 2017; 

BOMFIM et al., 2019). 

Essa condição afeta mais de 1 

bilhão de pessoas no mundo, com 

destaque para países 

socioeconomicamente vulneráveis 

(WHO, 2023). No Brasil, cerca de 32,3% 

da população apresenta hipertensão, com 

aumento significativo na prevalência 

com a idade, refletindo diretamente nas 

taxas de mortalidade por DCVs 

(BARROSO et al., 2021). 

Fisiologicamente, a pressão 

arterial é determinada pela interação 

entre o débito cardíaco, a resistência 

periférica e a capacidade elástica da aorta 

(AIRES, 2012). O endotélio vascular 

desempenha papel crucial na regulação 

do tônus vascular e na vasodilatação, por 

meio da liberação de substâncias como o 

óxido nítrico (NO), (ZAGO; 

ZANESCO, 2006). No entanto, a 

hipertensão crônica compromete a 

função endotelial e a síntese de NO, 

levando a uma vasoconstrição excessiva 

e contribuindo para danos nos vasos 

sanguíneos, especialmente nos rins, 

coração e cérebro (HALL, 2017).  

Outro fator que corrobora com 

essa situação é o estresse oxidativo, 

caracterizado pela produção excessiva de 

espécies reativas de oxigênio (EROs), 

como o radical superóxido e o peróxido 

de hidrogênio, que danificam estruturas 

celulares essenciais, como mitocôndrias 

e núcleos (SIES; BERNDT; JONES, 

2017), promovendo alterações no 

endotélio e contribuindo para o 

desenvolvimento de DCVs (AIRES, 

2012; LOPERENA; HARRISON, 

2017). 

Em condições fisiológicas, as 

EROs desempenham papel na defesa 

imunológica e na regulação do tônus 

vascular, mas em níveis elevados, 

aumentam a vasoconstrição e promovem 

inflamação, acelerando o 

desenvolvimento de aterosclerose 

(MONTEZANO et al., 2015), isso ocorre 

pela diminuição da biodisponibilidade 

do NO que favorece a hipertensão 

arterial (CERQUEIRA; YOSHIDA, 

2002; PINHEIRO; OLIVEIRA-PAULA, 

2020). Portanto, o estresse oxidativo está 

envolvido no remodelamento cardíaco, 

afetando a estrutura e função do 

miocárdio, induzindo apoptose de 

miócitos e hipertrofia do músculo 

cardíaco (MONTERA, 2007).  

A hipertensão também pode ser 

exacerbada por fatores externos, como o 

estresse de cisalhamento e infecções 

virais, incluindo o citomegalovírus 

(CMV), que potencialmente contribui 

para o aumento do estresse oxidativo e 

agravamento da condição hipertensiva. 
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CMV e Hipertensão Arterial 

 

A infecção pelo CMV tem sido 

associada a várias patologias, incluindo 

as DCVs, como hipertensão e 

aterosclerose. Estudos demonstram que a 

infecção por CMV pode afetar células 

endoteliais, ativando mecanismos 

inflamatórios locais que contribuem para 

o desenvolvimento dessas condições 

(JUNQUEIRA; SANCHO; SANTOS, 

2008; HE et al., 2023). Ensaios clínicos 

demonstram que indivíduos com 

infecção ativa ou latente por CMV e a 

presença de IgG anti-CMV são fatores de 

predisposição para eventos 

cardiovasculares (WANG et al., 2016; 

ZHEN et al., 2022). 

Além disso, a infecção pelo CMV 

pode gerar estresse celular e fisiológico, 

promovendo danos vasculares, 

desregulação no metabolismo de 

lipídios, na síntese de óxido nítrico e 

indução de apoptose. A ativação de 

processos inflamatórios e a formação de 

placas de ateroma também são 

mecanismos implicados no 

desenvolvimento de DCVs associadas ao 

CMV (GRAHAME-CLARKE et al., 

2003; HE et al., 2023). 

Experimentos in vivo e in vitro 

demonstraram que o estresse oxidativo 

está relacionado ao tropismo do CMV 

por células endoteliais. A redução dos 

níveis do antioxidante glutationa 

favorece a infecção viral e a ativação de 

citocinas inflamatórias, o que pode 

aumentar a replicação viral e o 

agravamento de condições associadas ao 

CMV, como a hipertensão arterial 

(VOSSEN et al., 1997; SCHOLZ et al., 

1996).  

Tanto a hipertensão quanto a 

infecção por CMV são doenças com alta 

prevalência em todo o mundo e ambas 

estão relacionadas com processos 

inflamatórios. Há alguns estudos que 

demostram essa correlação, a partir do 

ponto que algumas infeções virais como 

o CMV, pode se tornar um fator de risco 

para o desenvolvimento de aterosclerose, 

e este em conjunto com a hipertensão, 

são fatores relevantes para o 

acometimento de DCVs. Entretanto, 

apesar da falta de esclarecimento em 

relação aos mecanismos, acredita-se que 

o vírus promove alterações, 

principalmente nos fatores inflamatórios 

e oxidativos podendo contribuir com a 

hipertensão (WANG et al., 2016; JUNG; 

LEE, 2022). Em vista disso, este estudo 

buscou a existência de uma correlação 

entre a infecção por CMV e o estresse 

oxidativo em pacientes hipertensos.   
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Método 

 

Trata-se de um estudo transversal 

descritivo com análise quantitativa que 

foi submetido e aprovado pelo Comitê de 

ética em Pesquisa da UFMT campus 

Sinop, sob o parecer n° 5.711.138 CAAE 

61418622.8.0000.8097. Participaram 

desse projeto pacientes atendidos em 11 

Unidades Básicas de Saúde (UBS) que 

corresponde a 47,8% das unidades do 

município de Sinop-MT no período de 

setembro de 2022 a abril de 2023. Foram 

incluídos nesse estudo pacientes 

normotensos e hipertensos ≥ 18 anos de 

idade, enquanto os critérios de exclusão 

foram pacientes <18 anos e infectados 

com outros vírus como HIV, Hepatite B 

ou C, Sars-Cov-2 e gestantes.  

O fluxograma do estudo se divide 

em três etapas, como se vê na figura 1: a 

primeira consiste na abordagem desses 

pacientes nas unidades de saúde; em 

seguida, a assinatura do Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido 

(TCLE), coleta dos dados demográficos, 

sinais vitais (mensuração da pressão 

arterial e frequência cardíaca) e coleta de 

sangue venoso.  

Por último, o envio dessas 

amostras para a Universidade Federal do 

Mato Grosso (UFMT) para análise da 

concentração de anticorpos IgG CMV, 

ácido úrico, marcadores indiretos 

oxidantes (Proteínas carboniladas, e 

substâncias reativas do ácido 

tiobarbitúrico) e antioxidantes (Vitamina 

C, glutationa-s-transferase, catalase e 

superóxido dismutase) no soro.

Figura 1. Fluxograma. Etapa 1: Abordagem dos voluntários na UBS; Etapa 2: Coleta de dados 

demográficos, verificação da PA e FC e coleta de material biológico (sangue venoso); Etapa 3: Preparação 

e acondicionamento do soro na UFMT para posterior análise.   
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Os dados obtidos estão 

apresentados em média e desvio padrão. 

As análises estatísticas entre os grupos 

foram realizadas por meio do Software 

GraphPad Prism, versão 8 (GraphPad 

Prism 8 para Windows, San Diego, CA, 

USA), considerando-se como nível de 

significância para o estudo o valor de 

5%. Os dados foram submetidos ao teste 

Shapiro-Wilk para avaliação da 

distribuição Gaussiana. A comparação 

entre os grupos (hipertensos e 

normotensos) foi realizada pelo teste t de 

Student. 

 

Resultados 

 

Caracterização da população 

estudada 

 

Participaram desse projeto 118 

voluntários, os quais 53,4% eram 

hipertensos e 46,6% normotensos, com 

predominância feminina em ambos os 

grupos (76,3%). Entre os hipertensos, 

74,6% eram mulheres, apenas 6,3% 

possuíam ensino superior completo, 

12,7% eram analfabetos, e 77,8% 

apresentavam renda familiar de até dois 

salários-mínimos. Ademais o consumo 

de álcool era de 22,2% e 38,1% 

praticavam exercícios físicos, 88,8% 

incluíam vegetais regularmente na dieta, 

42,8% tinham Diabetes Mellitus e 26,9% 

dislipidemia. Já entre os normotensos, 

78,2% eram mulheres, 50,9% possuíam 

ensino superior e apenas 3,6% eram 

analfabetos, 29,1% tinham renda acima 

de cinco salários-mínimos. Nesse grupo, 

o consumo de álcool foi de quase um 

terço, a prática de exercícios físicos de 

47,3%, o consumo regular de vegetais de 

89,1%, e as taxas de diabetes mellitus e 

dislipidemia foram de 10,9% e 5,4%, 

respectivamente. 

Acerca dos parâmetros 

pressóricos, o grupo hipertenso 

apresentou uma média de 141,9x79,6 

mmHg de pressão arterial sistólica (PAS) 

e pressão arterial diastólica (PAD), 

respectivamente, no membro direito e de 

139,3x79,3 mmHg no membro esquerdo. 

Enquanto nos normotensos a média foi 

de 121,1x77,5 mmHg no membro direito 

e de 119,4 x77,3 mmHg no esquerdo.  Os 

dados demonstraram que a PAS 

apresentou diferença significativa entre 

os grupos, como já esperado. Enquanto a 

PAD apresentou semelhança em ambos 

os grupos participantes. Com respeito a 

frequência cardíaca, não houve 

significância entre os grupos. 

 Em relação a faixa etária, no 

grupo de hipertensos, nota-se que 95,2% 

possuem idade acima de 41 anos. Outro 

ponto importante é que na categoria 

feminina, 77,7% estão acima dos 41 anos  
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de idade, sendo relevante ressaltar que o 

grupo de voluntários é composto por 

principalmente mulheres.  

 

 

 

Marcadores do estresse oxidativo 

 

Na figura 2 são apresentados 

dados dos marcadores antioxidantes 

dosados no soro dos voluntários. Em 

relação as defesas antioxidantes, 

observou-se que não houve diferença 

significativa nas atividades das enzimas 

SOD, GST e na vitamina C, enquanto a 

atividade da CAT estava 

significativamente diminuída nos 

hipertensos quando comparada aos 

normotensos.

 

 

Figura 2. Marcadores antioxidantes indiretos no soro de hipertensos e normotensos: SOD, Superóxido 

dismutase; CAT, catalase; GST, glutationa reduzida e vitamina C. Os dados estão apresentados com média 

± desvio padrão, os quais foram submetidos ao teste T de Student. *Indica diferença estatística (P<0,05) 

entre os grupos estudados. 

 

Na figura 3, são apresentados 

dados dos marcadores oxidantes indiretos 

dosados no soro dos voluntários. Em 

relação ao TBARs não houve diferença 

entre hipertensos e normotensos. Mas 

observou-se um aumento significativo de 

proteínas carboniladas (PCOs) no grupo dos 

hipertensos quando comparados ao grupo 

dos normotensos.  
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Figura 3.  Marcadores oxidantes indiretos no soro de hipertensos e normotensos: Proteínas carboniladas e 

TBARs, substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico. *Indica diferença estatística (P <0,05) entre os grupos 

estudados.  

 

Dosagem de imunoglobulina IgG anti-CMV 

 

Na figura 4 são apresentados os 

dados da dosagem de IgG para CMV no 

soro. Nesse caso, todos os pacientes 

apresentaram ≥ 1.0 RU/mL, porém 

observou-se que houve uma diminuição 

da concentração do analito no grupo 

hipertensos comparados ao 

normotensos.   

 

 

Figura 4. Dosagem de imunoglobulina IgG no soro de normotensos e hipertensos, os resultados foram 

apresentados em RU/mL. *Indica diferença estatística entre os grupos analisados (P <0,05).  

 

 

Dosagem de ácido úrico 

 

Na figura 5, são apresentados os 

resultados das dosagens de ácido úrico, 

sendo expresso em mg/dl, demonstrando  

 

diferença entre os grupos avaliados. 

Diante disso, houve maior concentração 

do analito nos hipertensos 

comparativamente aos normotensos. 
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Análise de correlação  

 

Foi realizado uma análise de 

correlação, com todos os participantes, 

onde os normotensos e hipertensos 

foram divididos de acordo com a 

presença ou não de diabetes. Somente o 

antioxidante CAT demonstrou diferença 

significativa entre hipertensos com e sem 

diabetes, como evidenciado na figura 6, 

pois houve uma redução deste 

antioxidante em pacientes hipertensos 

com diabetes, comparados aos 

hipertensos sem diabetes. 

 

Figura 6. Resultados da análise de correlação entre normotensos diabéticos e não diabéticos; hipertensos 

diabéticos e não diabéticos. *Indica diferença estatística entre os grupos analisados (P< 0,05).  

 

 

Discussão 

 

Nosso estudo caracterizou os 

participantes, observando uma 

predominância do sexo feminino entre os 

hipertensos (74,6%), sugerindo maior 

acometimento da hipertensão em 

mulheres. Além disso, 54,4% das 

mulheres tinham mais de 51 anos, faixa 

etária que coincide com a menopausa e 

pós-menopausa, esse período estão 

associados ao aumento da pressão 

Figura 5. Dosagem de ácido úrico no soro de 

hipertensos e normotensos, os resultados 

foram apresentados em mg/dl. *Indica 

diferença estatística (P <0,05). 
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arterial devido à redução de estrogênio, 

que afeta negativamente a síntese de NO 

e a regulação pressórica (ZILBERMAN 

et al., 2015; VISNIAUSKAS et al., 

2023). 

A idade média dos hipertensos foi 

de 61,1 anos, reforçando a associação 

entre envelhecimento e hipertensão, 

provavelmente devido à rigidez vascular 

e ao aumento do estresse oxidativo 

(BARROSO et al., 2021). Além disso, 

fatores socioeconômicos, como renda e 

escolaridade, mostraram forte influência 

na hipertensão: indivíduos com maior 

grau de instrução e renda apresentaram 

menor prevalência (6,34%), 

corroborando estudos que associam 

maior escolaridade à redução da pressão 

arterial (MENDES; MORAIS; GOMES, 

2014). 

Nossas análises demonstraram 

uma alta soroprevalência em ambos os 

grupos, visto que em todos os indivíduos 

apresentaram sorologia reagente para 

IgG anti-CMV. Essa alta prevalência 

encontrada em nosso trabalho coincide 

com a epidemiologia mundial, pois em 

algumas regiões pode-se chegar a 100% 

(HE et al., 2023).  

Em relação a atividade das 

enzimas antioxidantes, não houve 

diferenças significativas na atividade da 

SOD, GST ou nos níveis de vitamina C 

entre os grupos analisados. Entretanto, a 

atividade da CAT foi reduzida no grupo 

hipertenso e associada à presença de 

diabetes, reforçando o papel do estresse 

oxidativo na patogênese dessa condição 

(ASMAT; ABAD; ISMAIL, 2016). 

Quanto aos marcadores oxidantes, 

observou-se um aumento significativo 

nos níveis de carbonilação de proteínas 

(PCOs) no grupo hipertenso, indicando 

maior estresse oxidativo (COLOMBO et 

al., 2015; DONNE et al., 2003), esses 

dados refletem o impacto da oxidação 

proteica na hipertensão.  

Quanto a dosagem do ácido 

úrico, nossos achados mostraram um 

aumento sérico no grupo dos 

hipertensos. O ácido úrico pode 

contribuir em atividades antioxidantes, 

mas quando presente no citoplasma 

celular em ambientes ácido/hidrofóbico 

se torna um agente oxidante, 

contribuindo para o estresse oxidativo, o 

que corrobora com nossos resultados no 

grupo hipertenso (LOPERENA; 

HARRISON, 2017; NDREPEPA, 2018). 

Portanto, nossos resultados 

demonstraram um desequilíbrio do 

status redox no grupo hipertenso, visto 

que houve um decaimento das defesas 

antioxidantes, a CAT, e um aumento de 

agentes oxidantes, proteínas 

carboniladas. Isso vai ao encontro de 

estudos que afirmam que o estresse 

oxidativo está envolvido na 
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fisiopatologia da hipertensão 

(MONTEZANO et al., 2015; 

LUANGMONKONG et al., 2018) e 

consequentemente causando uma 

exacerbação em processos inflamatórios 

que levam a formação de aterosclerose, 

apoptose de miócitos e agregação 

plaquetária (MONTEZANO et al., 2015; 

PINHEIRO; OLIVEIRA-PAULA, 

2020). E o diabetes parece ser um fator 

importante para o declínio das defesas 

antioxidantes na hipertensão. 

Já está bem estabelecido na 

literatura que, embora níveis elevados de 

EROs possam causar danos celulares 

irreparáveis (estresse oxidativo), em 

níveis baixos, as EROs são importantes 

moléculas de sinalização celular. O 

estresse oxidativo também pode 

contribuir com a exacerbação de 

infecções virais. Um trabalho publicado 

por Perera et al, 2022, demonstrou que o 

CMV utilizou uma via de sinalização de 

EROs para contribuir no 

estabelecimento e manutenção da 

latência viral. No entanto, em altas 

concentrações, as EROs tornaram-se um 

sinal potente para reativação desse vírus. 

Dessa forma, em condições em que 

ocorre aumento do estresse oxidativo, 

como a hipertensão arterial, pode haver 

reativação do CMV latente, contribuindo 

com danos celulares. 

Estudos recentes mostram uma 

correlação entre a presença de CMV com 

doenças cardiovasculares, por exemplo 

uma meta-análise publicada por WANG 

et al. (2016), que trouxe a análise de 5 

publicações envolvendo mais de 11 mil 

participantes, sendo concluído uma 

correlação existente entre CMV e 

hipertensão.  Esse estudo de meta-análise 

avaliou participantes de países como 

China, Israel e EUA, sendo que não 

existe nenhum trabalho na América do 

Sul onde se avalia a infecção por CMV 

como fator de risco para a hipertensão 

arterial. Inicialmente vimos que não 

houve correlação significativa entre os 

valores de PAS e PAD dos grupos 

normotensos e hipertensos com a 

concentração do anticorpo IgG anti-

CMV dosado no soro dos participantes. 

No entanto, ao avaliarmos a correlação 

entre os marcadores oxidativos e 

antioxidantes com a concentração sérica 

de IgG anti-CMV nos hipertensos, 

verificamos uma correlação negativa, 

estatisticamente diferente apenas com a 

SOD e a CAT. Essa correlação sugere 

que quanto maior a concentração de 

anticorpos anti-CMV, menor são as 

atividades dessas enzimas antioxidantes. 

Além disso, nossos dados também 

apresentaram uma correlação positiva no 

grupo normotensos, indicando que 

quanto maior a concentração de 
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anticorpos, maior será atividade 

oxidante. Portanto, é sugestivo que a 

presença de anticorpos CMV 

influenciam na redução da atuação de 

antioxidantes.  

Um dos mecanismos que pode 

justificar essa relação foi discutido em 

um recente artigo publicado por nosso 

grupo, o qual hipotetiza a possível 

relação de receptores acoplados a 

proteína G viral, codificados pelo CMV 

nas células infectadas, com o 

desenvolvimento da hipertensão. Esses 

vGPCR possuem semelhança com 

receptores de quimiocinas e quando 

ativados, ativam o fator nuclear NFkB e 

pode contribuir com a geração de 

estresse oxidativo (BOMFIM et al., 

2023). 

Nosso estudo reforça, com outros 

trabalhos já publicados, que o CMV, 

mesmo sendo um vírus latente, pode 

promover injúrias ao longo do tempo, 

podendo estar relacionado com a geração 

de estresse oxidativo na hipertensão 

arterial.  

 

Conclusão 

 

A hipertensão arterial foi 

associada com o desequilíbrio do status 

redox, ou seja, aumento da atividade de 

oxidantes e diminuição de defesas 

antioxidantes. Não foi detectado 

correlação entre a concentração sérica de 

IgG anti-CMV e os valores de pressão 

arterial, no entanto vimos que o aumento 

de IgG anti-CMV está correlacionado 

com a diminuição das defesas 

antioxidantes em pacientes hipertensos. 

Dessa forma, sugerimos que o CMV 

pode contribuir com a geração de 

estresse oxidativo na hipertensão 

arterial.  
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