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R E S U M O 

Com o objetivo de levantar os fatores de risco capazes de in-
fluenciar a patogênese da aterosclerose, foram avaliados 628 funcioná-
rios do Hospital de Clínicas da Universidade Federal do Paraná, 422 mu-
lheres, idades extremas de 14 e 68 anos, com média etária de 36 anos. Es-
ta amostra foi subdividida em cinco sub-populações: homens, mulheres que 
não utilizavam hormônios, mulheres que usavam contraceptivos orais, aque-
las que empregavam estrogênios de reposição e as gestantes. Os proce-
dimentos estatísticos compreenderam: análise de correlação simples, tes-
te t de"Student"bilateral para comparação de médias, teste de qui qua-
drado (X2) para amostras independentes e equação de regressão linear. En-
tretanto, o procedimento estatístico fundamental foi a análise de regres-
são múltipla. No total, estudaram-se 21 variáveis. Inicialmente, em cada 
sub-população, fez-se matriz de correlação simples de todas as variáveis 
duas a duas. Para a análise de regressão múltipla, se lecionaram-se 8 co-
mo dependentes, e as independentes foram aquelas que apresentaram asso-
ciação ccm a variável dependente em questão,na matriz de correlação sim-
ples, em cada sub-população. As dependentes selecionadas foram: HDL-co-
lesterol, colesterol total, triglicerídeos, índice de risco I (coleste-
rol/HDL-colesterol), pressão arterial diastólica, pressão arterial sistó-
lica, sedentarismo e índice Quetelet (índice de massa corporal). 0 ní-
vel de significância aceito foi de 5% . Devido ao volume de dados obti-
dos, na discussão decidiu-se limitar o tema às interrelações do HDL-co-
lesterol ccm as demais variáveis. Concluiu-se que os níveis do HDL -co-
lesterol em mulheres foram superiores ao dos homens, independente da fai-
xa etária. Em mulheres, o HDL-colesterol apresentou correlação positi-
va ccm o colesterol e negativa ccm os triglicerídeos, tabagismo e uso 
de contraceptivos orais. Em mulheres, quanto maior o número de cigarros 
consumidos menor o nível de HDL-colesterol (efeito-dose). Não houve e-
feito aditivo entre fumo e contraceptivos orais, sobre a concentração 
de HDL-colesterol. Ainda, em mulheres o índice Q apresentou relação in-
versa com o HDL-colesterol,apenas na análise de correlação simples. Com-
parando-se os níveis de HDL-colesterol, nos três tipos de dislipidemia, 
evidenciou-se menor valor no tipo IV, refletindo a relação inversa en-
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tre triglicerídeos e esta fração lipoproteica. Além do mais, em mulhe-
res, esta diferença atingiu nível de significância estatística. Nos ho-
mens, não ocorreu associação do HDL-colesterol com nenhuma variável, ex-
ceção feita à correlação inversa com os triglicerídeos. Conclui-se pe-
la importância dos levantamentos epidemiológicos, principalmente em co-
munidade hospitalar, para a preservação da saúde de seus funcionários 
e o efeito multiplicador destes conhecimentos no âmbito familiar, de 
trabalho e comunitário. 
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INTRODUÇÃO 
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A aterosclerose, enfermidade multifatorial27'84 responsável 

por várias entidades clínicas bem definidas, alcançou nas últimas déca-

das proporções epidêmicas191. De grande importância em países desenvolvi-

dos, destaca-se também em áreas do terceiro mundo, onde a mortalidade 

por doença cardiovascular vem se sobressaindo de modo expressivo126'135. 

Estudos epidemiológicos têm identificado características in-

dividuais e hábitos pessoais que estão fortemente relacionados com o de-

senvolvimento da doença aterosclerótica, os chamados fatores de risco. 

Prefere-se este termo ao invés de fatores causais ou etiológicos, por-

que embora exista indubitábel evidência a favor de alguns desses elemen-

tos, outros carecem de confirmação experimental ou clínica quanto à sua 
~ - , n 28,37,82,113-116,118,161,183,193 xmportancia na genese da aterosclerose . 

Os fatores considerados mais importantes , chamados cardinais, 

são a hipertensão arterial, o tabagismo e a hipercolesterolemia42'5,3'"*03' 
110,112,172,192 

A injúria endotelial, significa o elemento inicial no desen-

volvimento da aterosclerose e as lesões caracterizam-se pelo aumento de 

células musculares lisas na camada sübendotelial, presença de macrófa-

gos e acúmulo de lipídeos intra e extracelulares. As plaquetas apesar 

de não serem indispensáveis nesse processo, são elementos de grande im-

portância, podendo atuar imediata ou mediatamente. Fatores mitogênicos 

ou de crescimento, originalmente identificados em plaquetas (PDGF) e fa-

tores quimiotrópicos, ocasionariam proliferação de células musculares 

lisas e migração de monócitos, respectivamente. A hipercolesterolemia, é 

um dos fatores causais da aterosclerose, e o mecanismo inicial para o 

seu desenvolvimento, envolveria a migração de monócitos. Estas células 
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acumulariam colesterol e se transformariam em macrófagos dentro da ín-

tima, com consequente disjunção desta camadaeexposição da matriz sub-

endotelial ã ação de plaquetas (ação mediata)34'87,178 1 

Diante de todas as evidências obtidas, atualmente poder-se-ia 

admitir que foram preenchidos os critérios do postulado de Koch, em re-

lação a colesterol e aterosclerose. Foi determinado não só, a presença 

de colesterol em todas as placas ateroscleróticas e que ao se elevar a 

colesterolemia, as placas e suas sequelas aumentariam, mas também que ao 

se reduzir a concentração de colesterol sérico, o desenvolvimento das 

placas e suas sequelas Clínicas, infarto do miocárdio e morte, diminui-
. 128,132,133 ~ , 

riam . A evidencia da conexão entre colesterol e aterosclerose, 

portanto, inclui resultados de estudos morfológicos da placa ateroscle-

rótica, estudos em animais e em seres humanos, os quais foram , metabóli-' 22 26 48 cos, genéticos, e epidemiológicos prospectivos e retrospectivos ' ' ' 
49,58,59,66,67,132,133,166,167 _ . . . -

. Estas investigações também demonstraram 

que é de extrema importância determinar coro o colesterol está distri-

buido nas diversas frações lipoproteicas, pois algumas são aterogêni-~ 1,29,50,201 

cas e outras nao 

As maiores classes de lipoproteínas são os quilomicrons, as 

lipoproteínas de muito baixa densidade (VLDL),as lipoproteínas de den-

sidade intermediária (lDL),as lipoproteínas de baixa densidade (LDL) e 

as lipoproteínas de alta densidade (HDL). 

Os quilomicrons são sintetizados pelo intestino, para trans-

portarem colesterol e triglicerídeos exógenos provindos da dieta. São 

rapidamente metabolizados na corrente sanguínea, por meio da hidrólise 

dos triglicerídeos pela ação da lipoproteína-lipase, resultando na pro-

dução de remanescentes de quilomicrons enriquecidos com colesterol. Es-
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tes remanescentes são prontamente captados pelo fígado e seu conteúdo 

em colesterol é convertido em ácidos biliares e excretado; ou é utiliza-

do na biossíntese de lipoproteínas hepáticas ou de membrana. 

As VLDL são partículas ricas em triglicerídeos endógenos, sin-

tetizados pelo fígado,as quais pela ação de lipases são convertidas em 

lipoproteínas de densidade intermediária (IDL). Os ácidos graxos libe-

rados serão utilizados como energia em vários tecidos. As IDL podem ser 

captadas pelo fígado ou ser convertidas em LDL, pela ação de lipases. 

As LDL, produto final do catabolismo das VLDL, são responsá-
veis pela maior parte do transporte de colesterol através do plasma, sen-
do seu catabolismo realizado pelo fígado e por tecidos extra-hepáti-

141 

cos 

As HDL são as menores partículas da família das lipoproteí-

nas, e se constituem por partes equivalentes de proteínas e lipídeos. 

0 principal lipídeo integrante das HDL é a lecitina, seguida pela esfin-

gomielina, colesterol e ésteres de colesterol; sua principal proteína 

é a apoproteína A-I. Entre as frações que as compõem, a HDL^ é rica em 

lipídeos e a HDL^ trais densa e rica em proteínas. Quanto a HDLc, existe 

ainda controvérsia se ela representa uma sub-classe distinta das HDL, 

considerando-se sua característica a presença de apolipoproteína E (apo 

E). 

Tanto o fígado como o intestino estão envolvidos na produção 

das HDL. Inicialmente, elas são secretadas no plasma como partículas dis-

coidais (partículas nascentes), constituídas de apolipoproteínas, leci-

tina e colesterol livre. Sob a influência da lecitina: colesterol - acil -

transferase, o colesterol livre das HDL nascentes é convertido em éste-
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res de colesterol, os quais irão formar o centro das HDL esféricas (par-

tículas maturas). Outra origem seria através da lipólise de quilomi-

crons ou VLDL pela lipoproteína-lipase, resultando na transferência de 

apolipoproteínas e fosfolipídeos para a HDL^, que seria convertida em 

HDL^, enquanto as VLDL converter-se-iam em IDL. Também o colesterol deri-

vado das células periféricas contribui para a constituição das HDL86,130' 

131 

As funções das HDL ainda não estão totalmente esclarecidas.Sa-

be-se que elas iniciam a captação de colesterol das células periféri-

cas, através de sua interação no sistema lecitina:colesterol-acil-trans-
72 ~ 

ferase (LCAT-transporte reverso de colesterol) . Esta açao seria depen-

dente da fração HDL^, que ligando-se a receptores específicos existentes 

na musculatura dos vasos, receberia colesterol e em determinadas situa-

ções apo E, convertendo-se em HDL£ e HDLc, respectivamente. A HDI^ po-

deria liberar seu colesterol não esterifiçado para o fígado e através de 
processo no qual a lipase hepática tema parte, ocorreria regeneração de 

93 122 130 131 

HDL ̂ ' ' ' . A HDLc devido a presença de apo E, ou certas situa-

ções, poderia participar na redistribuição do excesso de colesterol, 

pois consegue carreá-lo tanto para células com receptores apo B, E (LDL) 

como para células com receptores apo E (quilomicrons)141. 

As HDL, principalmente a fração HDLc, mediante mecanismo com-

petitivo, reduziria a captação das LDL pelas células da parede arte-

rial21'149. Elas também poderiam atuar como receptores de produtos deri-

vados da lipólise intravascular de quilomicrons e VLDL, e sua disponi-

bilidade determinaria a quantidade e a qualidade das partículas deposi-

tadas nas células retículo-endoteliais, incluindo os macrófagos da pare-129 * de arterial . Os macrofagos apresentariam papel importante na ateroge-
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nese, pois são os precursores das células espumosas. Derivam-se dos mo-

nócitos, e dentro da parede arterial apresentam receptores para as beta-

VLDL (quilomicrons e remanescentes de VLDL) e para as LDL modificadas. 

Portanto, na presença de lipoproteínas específicas, os macrófagos são 

convertidos em células espumosas. Ainda não foi determinado qual o estí-

mulo preciso, que causaria a entrada de macrófagos na parede arterial. A 

presença de lipoproteínas anormais na parede do vaso ou a alteração en-

dotelial, poderiam ocasionar esse estímulo. Inicialmente, tais células 

desenvolveriam um papel de proteção, em um processo reparador. Entretan-

to, quando estas células se tornam excessivamente carregadas com coleste-
' . 141 

rol, favorecem a situaçao patológica 

A presença de anormalidades nas apolipoproteínas e/ou nos re-

ceptores celulares seriam alguns dos mecanismos responsáveis pelo catabo-

lismo anormal das lipoproteínas"19'77 79. Tal fato ocorre em defeitos ge-

néticos (hipercolesterolemia familiar75'79, hiperlipoproteinemia tipo 

III) e também em decorrência de dietas ricas em gorduras saturadas e co-T 1 4 1 lesterol 
2 * , 

Bn 1971, Alaupovic , já sugeria que as apolipoproteínas deve-

riam também ser consideradas quando da análise da contribuição de lipí-

deos e lipoproteínas, para o desenvolvimento da doença coronária. Re-

centes estudos mostraram que mudança nos níveis de apo A e apo B são 

simultâneas àquelas que ocorrem nos níveis de colesterol das HDL e LDL, 

respectivamente. Níveis elevados de apo B e reduzidos de apo A, prin-

cipalmente apo A-I, foram encontrados em coronariopatas comparados com in-
n ~ - . 124,140,176 ^ 7,140 . . ̂  

dividuos sem lesão coronaria ' . Alguns autores ,insistem que 

as apolipoproteínas seriam melhores discriminadores do que as lipopro-

teínas para a caracterização de indivíduos com doença coronária, e inúme-
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ros trabalhos com atenção especial para as apolipoproteínas foram reali-
, 6,17,54,140,189 

zados nos últimos anos ' ' 

A relação causal entre hipercolesterolemia e aterosclerose 

deriva mais especificamente das 1 1 1 , 1 1 4 , 1 1 5. Em contraste, o nível 

de colesterol nas HDL correlaciona-se negativamente com a atero-
81,95,131,145,148,156,194 genese ' ' > ' ' ' 

Quanto às VLDL, ainda existe controvérsia, mas quando se uti-

lizou análise multivariada, controlando as influências do colesterol, pe-

so corpóreo, diabete melito e principalmente HDL-colesterol (HDL-C) esta 

fração não apresentou contribuição independente para o risco de doença 
' . 102,111,112,115 „ ^ ^ ^ ^ ^ ~ 

coronaria . Portanto, sugerem estes fatos que a atuaçao 

das VLDL, faz-se através de associações com os fatores de risco1, pois a 

maioria dos estudos que encontraram associação entre triglicerídeos e do-

ença coronária, ou não utilizaram análise multivariada ou quando o fize-

ram, não incluíram o HDL-C22'24'25'16®. 

Os achados epidemiológicos de relação inversa entre HDL-C 

. e doença coronária, embora inicialmente registrados a mais de três déca-

das, receberam pouca atenção até recentemente. 

Foi Barr10 em 1951, que evidenciou pela primeira vez, a rela-

ção negativa entre HDL-C e doença coronária, concluindo que indivíduos 

com aterosclerose, apresentavam redução relativa e absoluta desta lipo-' 74 

proteína. Estes achados foram reforçados em 1966, quando Goffman , em 

estudo prospectivo, com seguimento de dez anos, demonstrou a existên-

cia de concentrações menores de HDL-C em homens que subsequentemente de-

senvolveram doença coronária. 146 147 

Miller ' , constatou a relaçao inversa entre HDL-C e co-

lesterol corpóreo total, e admitiu que baixas concentrações daquele 
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poderiam acelerar a instalação da aterosclerose ao reduzir o "clearence" 

normal de colesterol da parede arterial e o seu transporte para o fígado, 

onde ocorreria metabolismo e excreção. 
81 , 

Bn Framingham , novo estudo prospectivo, em indivíduos com 

idade s_ de 49 .à 82 anos,registrou que o risco de desenvolver doença coro-

nária foi mais fortemente relacionado com o nível de HDL-C do que com 

o nível de LDL-colesterol (LDL-C), e que uma diferença de 10mg/dl na 

concentração de HDL-C,representaria uma alteração de 50% no risco car-

diovascular. Ressaltou, ainda, que em indivíduos com HDL-C de 35mg/dl , a 

prevalência de coronariopatia foi oito vezes maior do que naqueles com 

níveis superiores a 65 mg/dl. 

No Brasil, foi a partir de 1980, que as publicações sobre 

HDL-C tornaram-se mais frequentes52'53'65'69'154'1'39''145'17'3'186. Por-

tanto, a concordância destes estudos e de inúmeros outros15'18''30'89'97' 98,106,148,150,155,175,195 ^... , ^ ^ . , . ^ ,, 

, utilizando estratégias de pesquisa totalmen-

te distintas, demonstrou definitivamente a relação inversa entre HDL-C e 

aterogênese. 

Fica evidente, diante destes fatos, a importância do estudo 

epidemiológico, capaz de esclarecer como um processo mórbido se inicia, 

desenvolve e termina em evento fatal, pela utilização de amostras de uma 

população geral, de modo mais expressivo do que pela análise de indiví-

duos isoladamente109. 

0 clínico tende a caracterizar estas pesquisas, apenas como 

estudos estatísticos, mas a estatística deveria ser o instrumento fun-~ , 109 187 damental em todos os tipos de investigação cientifica ' 
~ 14 

A 11§ Conferencia de Bethesda , focaliza o papel dos profis-

sionais da saúde na prevenção das doenças ateroscleróticas. Destaca o 
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significado do hospital como comunidade, capaz de atuar como centro de 

pesquisa e modelo de empregador, desenvolvendo programas que estudem, in-

formem e estimulem hábitos positivos de saúde. Além do mais , zelo em 

favor da saúde também é responsabilidade pessoal e cada um deveria ter 

ciência, entre outras coisas, do seu próprio estado, relacionado aos fa-

tores de risco. Por outra parte,a divulgação dos conhecimentos obtidos 

referentes a estes fatores, a nível familiar e no âmbito de trabalho, 

assume importante efeito multiplicador, com largas implicações profi-

láticas, especialmente em se considerando o meio hospitalar. 

Diante destas evidências, a proposição foi de se realizar es-

tudo em amostra representativa dos funcionários do Hospital de Clíni-

cas da Universidade Federal do Paraná, cujos objetivos foram: 

- proceder ao levantamento dos fatores de risco que contribuem para a gê-

nese da aterosclerose; 

- analisar mais detidamente o papel do HDL-C e suas relações com os de-

mais fatores de risco; 

- divulgar nesta população os conhecimentos relativos a profilaxia da 

aterosclerose. 



CASUÍSTICA E MÉTODOS 
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No período compreendido entre fevereiro e outubro de 1983, 

com os objetivos de abranger as diversas seções do hospital e obter uma 

amostra representativa desta população, de aproximadamente 1200 funcio-

nários, foram selecionados aleatoriamente 628, 422 mulheres e 206 homens, 

com idades extremas de 14 e 68 anos, média etária de 36 anos. 

Realizaram-se inicialmente palestras para pequenos grupos, 

com o intuito de esclarecimento e motivação para a prevenção da ateros-

clerose. Posteriormente, o funcionário comparecia para a entrevista 

quando se registravam, em ficha própria (Anexo 1),dados relativos à an-
125 * 

tecedentes familiares de aterosclerose prematura , hábitos alimentares, 
f 92 

atividade física , intensidade de "stress", tipo de personalidade (A ou 

B)94, carga horária semanal de trabalho, condição sócio-econômica, ta-

bagismo, consumo de bebidas alcoólicas, e uso de hormônios de reposição 

ou contraceptivos orais. Em seguida, realizava-se o exame clínico , pre-

cedido por mensurações antropométricas, com auxílio de balança clínica, 

estando os examinandos descalços e com o mínimo de vestuário. 0 índice 

de massa corporal ou índice Quetelet (Q), foi calculado dividindo-se o 

peso em quilogramas, pela altura em metros, elevada ao quadrado, e o re-

sultado expresso em kg/m2. Considerou-se obeso o indivíduo com esse índi-

ce igual ou maior que 30,0 kg/m2"16. 

A medida de pressão arterial foi obtida por meio de esfigmo-

manômetro de mercúrio, com o indivíduo sentado por um período de 5 minu-

tos, obtendo-se a média de três aferições. Considerava-se presente hi-

pertensão arterial, quando houvesse níveis superiores a 140x90 rrm.Hg.,a-

pós três avaliações, em dias distintos. Se os níveis fossem superiores 

a estes limites, mas em determinações subsequentes apresentassem compor-

tamento variável, ora elevados, ora normais, caracterizava-se como pres-
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são arterial lábil. Quando havia elevação isolada da pressão arterial má-

xima acima de 160 irm.Hg., considerava-se hipertensão arterial sistóli-

ca. Foi realizado eletrocardiograma dos homens com idade superior a 40 

anos e das mulheres com idade acima de 50 anos. Também, sempre que hou-

vesse forte tendência familiar para a aterosclerose, quaisquer anormali-

dades no exame clínico ou queixas referentes ao aparelho cardiovascular, 

o eletrocardiograma era efetuado. Em casos específicos foram solicita-

dos ecocardiograma, teste ergométrico e em caso isolado, cineangiocoro-

nariografia. 

Após jejum mínimo de 12 horas, colhia-se amostra de sangue ve-

noso no antebraço, utilizando-se o sistema "vacutainer". Os tubos de co-

leta eram de 10 ml., sem anticoagulante, e nesse material eram dosados 

o colesterol total (colesterol), o HDL-colesterol (HDL-C),os triglicerí-

deos, glicose e ácido úrico. 

O colesterol foi determinado pelo método colorimétrico enzi-

mático (CHOD PAP) , e os triglicerídeos pelo método enzimático (U-V)196. 

0 HDL-C foi medido no sobrenadante, após precipitação das 

danais lipoproteínas pela adição do ácido fosfotúngstico e cloreto de 

magnésio20'1"36'170. Enpregaram-se "kits" da Boehring Mannheim Bioquími-

ca. As outras lipoproteínas foram calculadas com o uso da fórmula propos-

ta por Friedwald60, para valores de triglicerídeos inferiores a 400 mg/ 

dl. Entretanto, sempre que os níveis de triglicerídeos ultrapassaram 300 

mg/dl,realizou-se eletroforese de lipoproteínas. As relações colesterol/ 

HDL-C e LDL-C/HDL-C, chamados índices de risco I e II, foram calculados 
. ~ . 32 

conforme a descrição de Castelli . 

Consideraram-se níveis elevados de lipídeos quando os limites 

de colesterol, triglicerídeos, e LDL-C ultrapassaram 240,' 150 e 150 mg/ 
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dl, respectivamente. Entretanto para firmar-se o diagnóstico de dislipo-

proteinemia, adotou-se como limites máximos, os valores de 250 mg/dl pa-

ra o colesterol e de 200 mg/dl para os triglicerídeos. A utilização des-

tes dois critérios, prende-se ao fato de que o primeiro foi mais rígido 

e portanto foi utilizado para avaliar a associação com outros fatores de 

risco, e o segundo critério, aquele sugerido por Fredrickson56, premoven-

do definição de hiperlipemia que seria razoável e conservadora, conforme 

as palavras do próprio autor. 

Através de eletroforese de lipoproteínas, aceitou-se como li-

lites máximos para as betalipoproteínas 452 mg/dl ou 56% e para as pré-

betalipoproteínas 185 mg/dl ou 24%. Estes critérios foram baseados no es-

tudo de Giannini65 sobre lipidograma eletroforético. Os valores absolu-

tos das frações, foram obtidos por meio da multiplicação do valor da li-

pemia total pelo percentual das lipoproteínas respectivas. A classifica-

ção utilizada para a fenotipagem das dislipidemias,foi a proposta por 

Fredrickson5 7. 

Admitia-se a existência de diabete melito quando a glicemia 

de jejum alcançasse 150 mg/dl; realizava-se a curva glicêmica, diante de 

valores limítrofes ou face a existência de quaisquer dúvidas. 

Sempre que o funcionário apresentasse anormalidades clínicas 

ou alterações nos exames complementares, era encaminhado para avaliação 

e acompanhamento ambulatorial especializado, da própria instituição. 

Foram solicitados também, análise de urina e exame parasitológico de fe-

zes, a fim de complementar a avaliação; requisitou-se coprocultura aos 

funcionários que manipulavam alimentos. 

Utilizou-se dois critérios para subdividir a população confor-

me a idade. No primeiro, adotou-se o limite de 40 anos e obteve-se duas 
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faixas etárias. No segundo, classificou-se em quatro faixas etárias: 

I (10-29), II (30-39), III (40-49), IV (50-69). Durante a análise esta-

tística os dois critérios foram utilizados. Entretanto, durante a exposi-

ção dos resultados e na discussão, a opção por uma das classificações 

dependeu da variável em questão, de sua associação com a idade e da pre-

valência do fator de risco em cada faixa etária. Por exemplo, quando a 

prevalência de um fator era baixa, o fracionamento em quatro classes de i-

dade não permitiu avaliação adequada, devido ao reduzido número de casos. 

Além do mais, se a variável em questão não apresentava associação signi-

ficativa com a idade, a subdivisão em várias faixas etárias não traria 

esclarecimento adicional. 

A amostra também foi subdividida em cinco sub-populações: ho-

mens (H), mulheres que não usavam hormônios (M), mulheres que empregavam 

contraceptivos orais (Meo), mulheres que utilizavam estrogênio de repo-

sição (Me) e gestantes (Mg). 

Os resultados foram expressos em média aritmética e desvio pa-

drão. Para obter-se distribuição normal utilizou-se o logaritmo das con-

centrações das lipoproteínas. 

Os procedimentos estatísticos compreenderam: coeficiente de 

correlação simples (Pearson); teste t de"Student"bilateral, para compa-

ração de médias de amostras não pareadas; teste de qui quadrado(x2), para 

amostras independentes e equação de regressão linear. Entretanto o proce-

dimento estatístico fundamental foi a análise de regressão múltipla. No 

total estudou-se 21 variáveis. Inicialmente, em cada sub-população fèz-se 

matriz de correlação simples de todas as variáveis duas a duas. Para a 

análise de regressão múltipla selecionou-se 8 corro dependentes, e as inde-

pendentes foram aquelas que apresentaram associação com a variável depen-
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dente em questão, na matriz de correlação simples, em cada sub-população. 

As dependentes selecionadas foram: logaritmo do HDL-colesterol (HDL-C) , 

logaritmo do colesterol (colesterol), logaritmo dos triglicerídeos (tri-

glicerídeos), índice de risco I (índice I), pressão arterial diastoli-

cs (Pad), pressão arterial sistólica (Pas), sedentarismo, e índice de mas-

sa corporal ou índice Quetelet (índice Q). 0 nível de significância acei-

to foi de 5%. 



RESULTADOS 
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RESULTADOS 

1. Sexo e Idade 

Prevaleceu amplamente na amostra o sexo feminino (67,2%), 

sobre o masculino (32,8%), numa proporção 2:1. A média de idade das mu-

lheres foi de 38,1 ± 11,0 e a dos homens, 31,7 ± 12,4 anos. A média etá-

ria das mulheres que utilizavam contraceptivos orais (Meo) foi de 29,8 

± 5,6, das gestantes (Mg) 28,6 ± 5,6, e das que utilizavam estrogênio 

(Me) foi de 54,6 ±5,4 anos. 

Dos homens, 58,7% encontravam-se com menos de 30 anos, en-

quanto nas mulheres houve uma distribuição equitativa nas diversas fai-

xas etárias. (Gráficos 1 e 2 - páginas 18 e 19). 

2. HDL-Colesterol 

2.1 - Comparação das médias 

A média de HDL-colesterol (HDL-C) das mulheres foi significa-

tivamente maior do que a dos homens, comparando-se de maneira global (Ta-

bela 1), por faixas etárias e sub-populações (Tabela 2) ou com a exclu-

são de fumantes, mulheres utilizando contraceptivos orais (Meo), mulhe-

res utilizando estrogênios (Me) e gestantes (Mg) (Tabela 3). 
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G R Á F I C O 1 
D I S T R I B U I Ç Ã O DA P O P U L A Ç Ã O 

C O N F O R M E SEXO E DUAS F A I X A S E T Á R I A S 

População 

<40 >40 
FAIXAS ETÁRIAS 
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G R Á F I C O 2 
D I S T R I B U I Ç Ã O D A P O P U L A Ç Ã O 

C O N F O R M E SEXO E Q U A T R O F A I X A S E T Á R I A S 

População 

F A I X A S E T Á R I A S 
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TABELA 1 - MÉDIA E. DESVIO PADRÃO DO HDL.-COLESTEROL 

SEXO X ± S mg/dl NÚMERO SIGNIFICÂNCIA 

Masculino 

Feminino 

43,8 ± 10,7 

51,8 ± 10,7 

206 

422 
P < 0,0001 

TABELA 2 - MÉDIA E DESVIO PADRÃO DO HDL-COLESTEROL NAS SUB-POPULAÇÕES, 

NAS DIVERSAS FAIXAS ETÁRIAS 

CATEGORIAS X ± S mg/dl NÚMERO 

Faixa etária I 

Homens 43,9 ± 9,7 121 

Mulheres 51,1 ± 10,6 83 

Mulheres usando contraceptivos orais 49,4 ± 10,4 27 

Gestantes 64,3 ± 17,9 7 

Faixa etária II 

Homens 41,5 ± 11,3 30 

Mulheres 52,5 ± 9,5 85 

Mulheres usando contraceptivos orais 47,6 ± 8,0 23 

Gestantes 59,3 ± 12,9 4 

continua 
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conclusão da Tabela 2 

CATEGORIAS X ± S mg/dl NUMERO 

Faixa etaria III 

Homens 

Mulheres 

Mulheres usando contraceptivos orais 

Mulheres usando estrogênio 

43,8 ± 11,2 

51,6 ± 11,2 

44,5 ± 12,0 

38,0 ± 0,0 

30 

117 

2 

1 

Faixa etaria IV 

Homens 

Mulheres 

Mulheres usando estrogênio 

46,6 ± 13,7 

53.2 ± 10,7 

50.3 ± 7,3 

25 

67 

6 

TOTAL 49,2 ± 11,3 628 

TABELA 3 - MÉDIA E DESVIO PADRÃO DO HDL-COLESTEROL, EXCLUÍDOS FUMANTES 

MULHERES USANDO CONTRACEPTIVOS ORAIS E ESTROGÊNIO , E GESTAN 

TES 

SEXO X ± S mg/dl NÚMERO SIGNIFICÂNCIA 

Masculino 

Feminino 

44,2 ± 10,3 

53,6 ± 10,5 

105 
P< 0,0001 

232 
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Cctnparando-se as médias de HDL-C dentro de cada súb-população, 

por faixa etária, não se evidenciou diferença significativa. 

Para melhor avaliar o efeito do fumo e dos contraceptivos,sub-

dividiu-se as sub-populações M e Meo conforme a presença ou não de 

tabagismo e obteve-se os seguintes subgrupos: mulheres que não • usavam 

contraceptivos orais e não fumavam (Mnf), aquelas que não usavam contra-

ceptivos orais e fumavam (MF) , aquelas que usavam contraceptivos orais 

e não fumavam (Mconf) e finalmente as que usavam contraceptivos orais e 

fumavam (McoF). As médias, desvios padrão e números de casos em cada um 

destes subgrupos,encontram-se na Tabela 4. 

TABELA 4 - MÉDIA E DESVIO PADRÃO DO HDL-COLESTEROL NAS MULHERES, CONFOR-

ME 0 USO OU NÃO DE FUMO E CONTRACEPTIVOS ORAIS. 

SUBGRUPOS X ± S mg/dl NÚMERO 

Mulheres não fumantes 53,6 ± 10,5 233 

Mulheres fumantes 48,8 ± 10,0 104 

Mulheres não fumantes, usando contraceptivos 
orais 49,1 ± 8,2 34 

Mulheres fumantes, usando contraceptivos o-
rais 46,5 ± 11,2 17 

Como não houve diferença significativa entre Mconf e McoF, 

quanto ao nível de HDL-C, foi mantida a súb-população original, composta 

de mulheres que utilizavam contraceptivos orais, independente dã pre-

sença ou não de tabagismo (Meo). 
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Entre Mnf e MF, houve diferença significativa , com HDL- C 

mais baixo nas mulheres que fumavam (p< 0,001). Entre Mnf e Meo, tam-

bém :houve diferença significativa com HDL-C mais baixo naquelas que 

utilizavam contraceptivos orais (p< 0,001). Entretanto, entre MF e Meo, 

não houve diferença significativa. Apesar da concentração menor de HDL-C 

nas mulheres que fumavam e usavam contraceptivos orais, em comparação 

àquelas que apenas fumavam, a diferença não foi estatisticamente signi-

ficativa. 

2.2 - Análise de correlação simples 

Não se constituiu subgrupo para mulheres em menopausa, por-

que esta variável, não apresentou associação com o HDL-C. Também não 

se fez matriz de correlação simples em Mg e Me, devido ao pequeno núme-

ro de casos. 0 HDL-C em Meo,não apresentou associação com nenhuma variá-

vel (ver Tabela 3 no Anexo). 

Nos homens o HDL-C correlacionou-se apenas com os triglicerí-

deos, inversamente. 

Nas mulheres houve correlação direta com o colesterol e inver-

sa com triglicerídeos, uso de c.o., tabagismo, n9 de cigarros e índice 

Q (Tabela 5). A matriz de correlação simples de todas as variáveis, 

duas a duas, encontra-se na Tabela 2 no Anexo. 
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TABELA 5 - VARIÁVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM O HDL-COLESTEROL , NA MATRIZ 

DE CORRELAÇÃO SIMPLES ( COEFICIENTE DE PEARSON), SM MULHERES 

VARIÁVEIS r ( 1 ) 

Triglicerídeos - 0,3335 

Tabagismo - 0,2157 

N2 de cigarros - 0,1973 

Colesterol 0,1756 

Contraceptivos orais - 0,1240 

índice Quetelet - 0,1124 

(1) r = Coeficiente de correlação de Pearson. Valor 
crítico para teste bilateral= ±0,1069 (p< 0,05) 

Para melhor avaliar as correlações do HDL-colesterol com as 

demais lipoproteínas, fracionou-se, a população em faixas etárias (Ta-

bela 6), e constatou-se que nos homens houve relação direta do HDL-C ' com 

o colesterol apenas na faixa etária I e inversa do'HDL-C com os trigli-

cerídeos em todas as faixas etárias, com exceção da faixa etária II. 

Nas mulheres o HDL-C correlacionou-se positivamente com o colesterol nas 

faixas etárias II, III e IV e negativamente com os triglicerídeos em 

todas as faixas etárias. 
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TABELA 6 - COEFICIENTES DE CORRELAÇÃO DE PEARSON DO HDL-COLESTEROL COM 

O COLESTEROL E TRIGLICERÍDEOS, POR SEXO, SEGUNDO FAIXAS ETÁ-

RIAS 

FAIXA HOMENS MULHERES 
ETÁRIA COLESTEROL TRIGLICERÍDEOS COLESTEROL TRIGLICERÍDEOS N2 

I (1)0,1510 (2) V -0,2526 121 0,1217 (3) V -0,4067 83 

II 0,1476 -0,0259 30 (1)0,2079 -0,1906 85 

III -0,2691 (2) V -0,4640 30 (1)0,1656 (3) V -0,4619 117 

IV -0,1134 (2) V -0,4723 25 (1)0,2496 (3) V -0,3606 67 

(1) p < 0,05 (2) p<0,01 (3) p< 0,001 

2.3 - Análise de regressão múltipla. 

Como em homens houve a associação do HDL-C apenas com os tri-

glicerídeos, não se realizou análise de regressão múltipla nesta sub-po-

pulação. Hn mulheres o HDL-C correlacionou-se de maneira independente e 

positiva com o colesterol e negativa com triglicerídeos , uso de c.o., 

tabagismo e n2 de cigarros. Portanto, em mulheres, entre os fatores que 

apresentaram associação com o HDL-C na matriz de correlação simples, a-

penas o índice Q não atingiu nível de significância, quando se utilizou 

regressão múltipla (Tabela 7). 
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TABELA 7 - ANÁLISE DE REGRESSÃO MÚLTIPLA EM MULHERES. VARIÁVEL DEPEN-

DENTE: HDL-COLESTEROL 

VARIÁVEIS SIGNIFICÂNCIA 

Triglicerídeos 

Colesterol 

Tabagismo 

Uso de c.o. 

-8,520 

6,977 

-3,187 

-2,429 

p< 0,00001 

p< 0,00001 

p< 0,01 

p< 0,05 

NOTA: As variáveis que entraram na análise de regressão 
múltipla como independentes foram: triglicerídeos, 
colesterol, tabagismo, uso de c.o. e índice Q. 
R (Coeficiente de determinação) = 0,2385 

2.4 - Equação de regressão linear 

Como nas mulheres o HDL-C correlacionou-se com o n9 de cigar-

ros consumidos (efeito-dose), por meio do coeficiente de regressão li-

near pôde-se predizer sua concentração conforme o n2 de cigarros utili-

zados (Tabela 8). 

TABELA 8 - NÍVEL DE HDL-COLESTEROL CONFORME NÚMERO DE CIGARROS UTILI-

ZADOS 

CIGARROS UTILIZADOS 

0 

10 

HDL-COLESTEROL mg/dl 

53,2 

50,4 
continua 
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conclusão da Tabela 11 

CIGARROS UTILIZADOS HDL-COLESTEROL mg/dl 

20 

30 

40 

47,7 

44,9 

42,2 

NOTA: Coeficiente de regressão = 0,2751; 
T = -3,668; p=0,0028; r=-0,1965 

3. Colesterol 

As médias de colesterol e LDL-colesterol (LDL-C) encontram-

se nas tabelas seguintes: 

TABELA 9 - MÉDIA E DESVIO PADRÃO DO COLESTEROL NAS SUB-POPULAÇÕES , NAS 

DIVERSAS FAIXAS ETÁRIAS 

CATEGORIAS X ± S mg/dl NÚMERO 

Faixa etária I 

Homens 164,7 ± 33,7 121 

Mulheres 170,6 ± 31,9 83 

Mulheres usando contraceptivos orais 178,5 ±37,0 27 

Gestantes 207,0 ±27,0 7 

continua 



- 28 -

conclusão da Tabela 11 

CATEGORIAS X ± S mg/dl NÚMERO 

Faixa etária II 

Homens 192,1 + 43,9 30 

Mulheres 187,9 + 30,2 85 

Mulheres usando contraceptivos orais 188,0 + 36,3 23 

Gestantes 234,2 + 47,6 4 

Faixa etária III 

Homens 212,5 + 34,1 30 

Mulheres 199,2 + 36,0 117 

Mulheres usando contraceptivos orais 204,0 + 4,2 2 

Mulheres usando estrogênio 252,0 + 0,0 1 

Faixa etária IV 

Homens 218,2 + 39,1 25 

Mulheres 226,2 + 48,8 67 

Mulheres usando estrogênio 227,2 + 23,0 6 

TOTAL 190,5 + 41,4 628 
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TABELA 10 - MÉDIA E DESVIO PADRÃO DO LDL-COLESTEROL NAS SUB-POPULAÇÕES, 

NAS DIVERSAS FAIXAS ETÁRIAS 

CATEGORIAS X ± S mg/dl NÚMERO 

Faixa etária I 

Homens 100,3 + 31,4 121 

Mulheres 101,7 + 29,4 83 

Mulheres usando contraceptivos orais 110,4 + 36,9 27 

Gestantes 115,0 + 25,5 7 

Faixa etária II 

Homens 122,1 + 32,6 30 

Mulheres 115,4 + 28,3 85 

Mulheres usando contraceptivos orais 119,5 + 34,4 23 

Gestantes 137,6 + 40,3 4 

Faixa etária III 

Homens 120,2 + 41,2 30 

Mulheres 124,7 + 33,9 117 

Mulheres usando contraceptivos orais 133,3 + 1,6 2 

Mulheres usando estrogênio 189,6 + 0,0 1 

Faixa etária IV 

Homens 139, ° + 30,3 25 

Mulheres 142,4 + 38,9 67 

Mulheres usando estrogênio 146,3 + 18,9 6 

TOTAL 117,4 + 35,6 628 
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3.1 - Comparação das médias 

Comparando-se os níveis de colesterol è LDL-C entre homens e 

mulheres na mesma faixa etária, não se evidenciou diferença significati-

va. Dentro de cada súb-população, tanto o colesterol como o LDL-C apre-

sentaram maiores concentrações, quanto maior a idade. Não houve dife-

rença entre as médias de colesterol e LDL-C, ao se comparar as sub-popula-

ções M e Meo. 

3.2 - Análise de correlação simples 

Nas mulheres, o colesterol apresentou relação direta com a i-

dade, índice Q, pressão arterial sistólica, pressão arterial diastóli-

ca, triglicerídeos e HDL-C. Ein homens o colesterol correlacionou-se po-

sitivamente com o "stress" e também com as variáveis acima menciona-

das, com exceção do HDL-C (Tabela 11). 

TABELA 11 - VARIÁVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM 0 COLESTEROL, NA MATRIZ DE 

CORRELAÇÃO SIMPLES 

VARIÁVEIS VARIÁVEIS 
HOMENS^ (2) MULHERES HOMENS^ (2) MULHERES 

Idade 0,6155 0,4685 

Triglicerídeos 0,5424 0,4439 

Pressão arterial sis-
tólica 0,3924 0,2729 

continua 
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conclusão da Tabela 11 

VARIÁVEIS r VARIÁVEIS 
' HOMENS^ (2) MULHERES 

índice Quetelet 0,2123 0,2346 

Pressão arterial dias-
tólica 0,5199 0,2332 

HDL-colesterol X 0,1756 

"Stress" 0,3116 X 
(1) N = 189; r crítico bilateral = ± 0,1428 ; p< 0,05 
(2) N = 337; r crítico bilateral = ± 0,1069 ; p< 0,05 

Para melhor evidenciar a correlação entre colesterol e trigli-

cerídeos,fracionou-se a população de homens e mulheres que não utilizavam 

hormônios (M) em faixas etárias, e foi demonstrado que a correlação foi 

positiva em todas as faixas etárias e em ambos os sexos (Tabela 12). 

As correlações entre colesterol e HDL-C já foram abordadas no item 2.2. 

TABELA 12 - COEFICIENTES DE CORRELAÇÃO DE PEARSON DO COLESTEROL COM TRI-

GLICERÍDEOS, POR SEXO, SEGUNDO FAIXAS ETÁRIAS 

FAIXA 
ETÁRIA 

HOMENS MULHERES FAIXA 
ETÁRIA r N- r N-

Faixa etária I (3) v 0,4175 121 (2) v '0,3101 83 

Faixa etária II (3) vy0,6980 30 (2) v '0,3084 85 

Faixa etária III (3) ^ ;0,6203 30 (2) v ;0,2637 117 

Faixa etária IV (2) K '0,5408 25 (3) K '0,3985 67 
(1) p < 0,05 (2) p< 0,01 (3) p< 0,001 
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3.3 - Análise de correlação múltipla 

Nos homens o colesterol correlacionou-se positivamente com a 

idade, pressão arterial diastólica, e triglicerídeos, enquanto nas mulhe-

res a associação ocorreu com idade, triglicerídeos e HDL-C (Tabela 13). 

TABELA 13 - ANÁLISE DE REGRESSÃO MÚLTIPLA. VARIÁVEL DEPENDENTE: . 

COLESTEROL 

VARIÁVEIS HOMENS MULHERES VARIÁVEIS 
T SIGNIFICÂNCIA T SIGNIFICÂNCIA 

Triglicerídeos 7, 440 p < 0,00001 8, 476 p < 0,00001 

HDL-colesterol X (1) N/S 6, 367 p< 0,00001 

Idade 4, 764 p < 0,00001 4, 771 p < 0,00001 

Pressão arterial dias-
tólica 2, 819 p < 0,01 X _(1) N/S 

NOTA: As variáveis que entraram na análise de regressão múltipla em ho-
mens foram a idade, índice Q, pressão arterial sistólica, pressão 
arterial diastólica, sedentarismo, triglicerídeos e "stress". Em 
mulheres foram a idade, índice Q, pressão arterial sistólica,pres-
são arterial diastólica, sedentarismo, HDL-C e triglicerídeos. 
R = 0,5294 (homens), R = 0,3971 (mulheres). 

(1) N/S = não significativo estatisticamente. 

4. Triglicerídeos 

4.1 - Comparação das médias 

As médias de triglicerídeos nas sub-populações , conforme as 
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diversas faixas etárias,podem ser encontradas na Tabela 14, subsequente. 

TABELA 14 - MÉDIA E DESVIO PADRÃO DOS TRIGLICERÍDEOS NAS SUB-POPULAÇÕES , 

NAS DIVERSAS FAIXAS ETÁRIAS 

CATEGORIAS X ± S mg/dl NÚMERO 

Faixa etária I 

Homens 102,4 + 64,5 121 

Mulheres 88,9 + 51,7 83 

Mulheres usando contraceptivos orais 93,6 + 35,5 27 

Gestantes 133,7 + 25,4 7 

Faixa etária II 

Homens 142,1 + 131,4 30 

Mulheres 100,0 + 48,5 85 

Mulheres usando contraceptivos orais 104,4 + 43,5 23 

Gestantes 186,8 + 103,9 4 

Faixa etária III 

Homens 242,2 + 297,9 30 

Mulheres 114,4 + 43,3 117 

Mulheres usando contraceptivos orais 131,0 + 73,5 2 

Gestantes 122,0 + 0,0 1 

Faixa etária IV 

Homens 162,1 + 79,2 25 

continua 
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conclusão da Tabela 11 

CATEGORIAS X ± S mg/dl NÚMERO 

Mulheres 152,7 ± 108,4 67 

Mulheres usando estrogênio 152,5 ± 59,8 6 

TOTAL 120,0 ± 98,2 628 

Houve diferença significativa dos níveis de triglicerídeos 

entre homens e mulheres nas faixas etárias II e III, com maiores valo-

res nos homens. Nas mulheres ocorreu elevação dos triglicerídeos da 

faixa etária I para a faixa etária IV. Nos homens, os triglicerídeos a-

presentaram elevação dos níveis da faixa etária I para a III, e ocor-

reu redução na faixa etária IV. Não houve diferença significativa das 

médias de triglicerídeos entre as sub-populações M e Meo. 

4.2 - Análise de correlação simples 

As variáveis que se associaram com os triglicerídeos e os res-

pectivos coeficientes de correlação, encontram-se na Tabela 15. Quando 

a variável apresentou correlação significativa com os triglicerídeos em 

apenas um dos sexos , mencionou-se somente o coeficiente que atingiu ní-

vel de significância (p<0,05). 
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TABELA 15 - VARIÁVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM OS TRIGLICERÍDEOS, NA MATRIZ 

DE CORRELAÇÃO SIMPLES 

VARIÁVEIS r VARIÁVEIS 
HOMENS^ (2) MULHERES 

índice I 0,5769 0,6221 

Colesterol 0,5424 0,4439 

Idade 0,3491 0,3953 

HDL-colesterol -0,2050 -0,3335 

índice Quetelet 0,2052 0,2993 

Pressão arterial dias-
tólica 0,4014 0,2798 

Pressão arterial sis-
tólica 0,3061 0,2751 

LDL-colesterol X 0,2675 

Sedentarismo X 0,1609 

"Stress" 0,2088 0,1269 

(1) N = 189; r critico bilateral = ± 0,1428; p< 0,05 
(2) N = 337; r crítico bilateral = ± 0,1069; p< 0,05 

4.3 - Análise de regressão múltipla 

Os triglicerídeos tanto em homens como em mulheres, associa-

ram-se positivamente com o colesterol e negativamente com o HDL-C. Fi-

ca evidenciado, portanto que as outras variáveis que apresentaram cor-

relação com os triglicerídeos na análise univariada, não se associaram 

de maneira independente com os triglicerídeos, pois quando entraram na 
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equação da análise multivariada, não atingiram nível de significância. 0 

sumário de dados desta análise,encontra-se na Tabela subsequente. 

TABELA 16 - ANÁLISE DE REGRESSÃO MÚLTIPLA. VARIÁVEL DEPENDENTE: 

TRIGLICERÍDEOS 

VARIÁVEIS HOMENS ̂  ̂  (2) MULHERES VARIÁVEIS 
T SIGNIFICÂNCIA T SIGNIFICÂNCIA 

Colesterol 5, 813 p < 0,00001 8,883 p^ 0,00001 

HDL-colesterol -4, 325 p< 0,0001 -7,149 p< 0,00001 

(l) Variáveis que entraram na análise: idade, índice Q, pressão arterial 
sistólica, pressão arterial diastólica, "stress", HDL-C e colesterol; 
R = 0,2920 

(2) Variáveis que entraram na análise: idade, índice Q, pressão arterial 
sistólica, pressão arterial diastólica, sedentarismo, "stress", HDL-C 
e colesterol; R = 0,3416. 

5. índice de Risco I 

5.1 - Comparação das médias 

0 índice de risco I, que representa a divisão do valor do co-

lesterol pelo valor do HDL-C, foi significativamente maior nos homens, 

em relação às mulheres. Nestas,observou-se seu aumento contínuo da fai-

xa etária I par=> a IV. Nos homens, o nível mais elevado foi na faixa etá-

ria III, com cifras similares nas faixas II e IV, sendo seu menor valor 

na faixa etária I. As médias nas sub-populações em diversas faixas etá-

rias, encontram-se na Tabela 17. 
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TABELA 17 - MÉDIA E DESVIO PADRÃO DO ÍNDICE DE RISCO I (COLESTEROL/HDL-

COLESTEROL) NAS SUB-POPULAÇÕES, NAS DIVERSAS FAIXAS ETÁRIAS 

CATEGORIAS X ± S NÚMERO 

Faixa etária I 

Homens 3,9 + 1,0 121 

Mulheres 3,5 + 1,0 83 

Mulheres usando contraceptivos orais 3,7 + 0,9 27 

Gestantes 3,4 + 0,9 7 

Faixa etária II 

Homens 5,0 + 1,9 30 

Mulheres 3,7 + 0,8 85 

Mulheres usando contraceptivos orais 4,0 + 0,7 23 

Gestantes 4,3 + 1,9 4 

Faixa etária III 

Homens 5,2 + 1,8 30 

Mulheres 4,0 + 1,1 117 

Mulheres usando contraceptivos orais 4,8 + 1,4 2 

Mulheres usando estrogênio 6,6 + 0,0 1 

Faixa etária IV 

Homens 5,0 + 1,5 25 

Mulheres 4,4 + 1,1 67 

Mulheres usando estrogênio 4,6 + 0,9 6 

TOTAL 4,0 + 1,2 628 
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5.2 - Análise de correlação simples 

As variáveis que se associaram com índice I e os respectivos 

coeficientes de correlação, encontram-se na Tabela subsequente. 

TABELA 18 - VARIÁVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM 0 ÍNDICE DE RISCO I,NA MATRIZ 

DE CORRELAÇÃO SIMPLES 

VARIAVEIS 
HOMENS (1) MULHERES (2) 

Triglicerídeos 0,5769 

Idade 0,3651 

Pressão arterial sis-
tólica 0,3207 

Pressão arterial dias-
tólica 0,4465 

índice Quetelet 0,1869 

Tabagismo X 

N5 de cigarros X 

"Stress" 0,2163 

0,6221 

0,3162 

0,2570 

0,2514 

0,2463 

0,1354 

0,1204 

X 

(1) N = 189; r crítico bilateral = ± 0,1428; p< 0,05 
(2) N = 337; r crítico bilateral = ± 0,1069; p< 0,05 

5.3 - ̂ álise de regressão múltipla 

Nos homens, o índice I apresentou associação significativa,in-

dependente e direta com a pressão arterial diastólica e os triglicerí-
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deos. Nas mulheres, associou-se apenas com os triglicerídeos, positivamen-

te (Tabela 19). 

TABELA 19 - ANÁLISE DE REGRESSÃO MÚLTIPLA. VARIÁVEL DEPENDENTE: 

ÍNDICE DE RISCO I 

VARIÁVEIS H O M E N S ^ 
(2) MULHERES ; 

VARIÁVEIS 
T SIGNIFICÂNCIA T SIGNIFICÂNCIA 

Triglicerídeos 8,724 p< 0,00001 11,739 p< 0,00001 

Pressão arterial dias-
tólica 2,801 p< 0,01 X N/S 

(1) Variáveis que entraram na análise: idade, índice Q, pressão arterial 
sistólica, pressão arterial diastólica, triglicerídeos.e "stress" ; 
R = 0,4431 

(2) Variáveis que entraram na análise: idade, índice Q, pressão arterial 
sistólica, pressão arterial diastólica, triglicerídeos e tabagismo ; 
R = 0,4067 

6. índice de Risco II 

Representa a divisão do valor do LDL-C pelo valor do HDL-C. 

Devido a alta correlação do índice II com o índice I, em decorrência do 

LDL-C ser calculado por fórmula a partir dos valores de colesterol e 

HDL-C, não foi especificado na matriz de correlação simples. A correla-

ção entre os dois índices em algumas sub-populações e faixas etárias 

atingiu níveis superiores à 0,90. 0 índice de risco II também apresentou 

maiores valores nos homens. Nas mulheres ocorreu elevação de seus níveis 

da faixa etária I para a faixa etária IV. Nos homens seu maior valor mé-



- 40 -

dio ocorreu na faixa etária II (Tabela 20). 

TABELA 20 - MÉDIA E DESVIO PADRÃO DO ÍNDICE DE RISCO II (LDL-COLESTEROL/ 

HDL-COLESTEROL) NAS SUB-POPULAÇÕES,NAS DIVERSAS FAIXAS ETÁ-

RIAS 

CATEGORIAS X ± S NÚMERO 

Faixa etária I 

Homens 

Mulheres 

Mulheres usando contraceptivos orais 

Gestantes 

2,4 ± 0,8 

2,1 ± 0,8 

2,3 ± 0,8 

2,0 ± 0,8 

121 

83 

27 

7 

Faixa etaria II 

Homens 

Mulheres 

Mulheres usando contraceptivos orais 

Gestantes 

Faixa etária III 

Homens 

Mulheres 

Mulheres usando contraceptivos orais 

Mulheres usando estrogênio 

3.2 ± 1,6 

2.3 ± 0,7 

2,6 ± 0,8 

2,6 ± 1,4 

30 

85 

23 

4 

2,8 + 1,2 30 

2,5 + 0,9 117 

3,1 + 0,9 2 

5,0 + 0,0 1 

continua 
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conclusão da Tabela 11 

CATEGORIAS 

Faixa etaria IV 

Homens 

Mulheres 

Mulheres usando estrogênio 

TOTAL 

X ± S NÚMERO 

3,2 ± 1,1 

2,8 ± 0,8 

3,0 ± 0,6 

25 

67 

6 

2,5 ± 1,0 628 

7. Dislipidemia 

Níveis de colesterol acima de 240 mg/dl e LDL-C acima de 

150 mg/dl, ocorreram isoladamente em 60 indivíduos (9,6%) e em outros 

55 (8,8%) associaram-se com a elevação de triglicerídeos. 

Utilizando-se como limites máximos de colesterol e triglicerí-

deos, 250 mg/dl e 200 mg/dl respectivamente, e estabelecendo-se que in-

divíduos com níveis superiores a estes, seriam dislipêmicos , encon-

trou-se prevalência deste fator em 64 funcionários (10,2%), 39 do sexo fe-

minino (9,2%) e 25 do sexo masculino (12,4%). Nos homens, destes 25 casos 

de dislipidemia, 13 casos (48%) ocorreram na faixa etária acima de 40 a-

nos, enquanto que nas mulheres dos 39 casos, 33 (84,6%) foram acima dos 

40 anos. Deste total de 64 indivíduos, apenas 12 (19%) estavam cientes 

deste fato e destes,3 faziam "dieta adequada". 

Adotando-se a classificação de Fredrickson,verificou-se que 

nos homens predominou o tipo IV, com 64%, seguido pelos tipos Ilb (24%) 

e lia (12%). Nas mulheres, o mais frequente foi o tipo lia (48,7%), se-
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guido pelos tipos IV (30,8%) e Ilb (20,5%). Não ocorreram casos dos tipos 

I, III e V (Tabela 21 e Gráfico 3 - página 43). 

TABELA 21 - PREVALÊNCIA DE DISLIPIDEMIA NA POPULAÇÃO CONFORME O SEXO 

HOMENS MULHERES TOTAL rENOTIPAGEM 
m CASOS % N- CASOS o "o N2 CASOS o "o 

H a 3 12,0 19 48,7 22 34,4 

IIb 6 24,0 8 20,5 14 21,9 

IV 16 64,0 12 30,8 28 43,7 

TOTAL 25 100,0 39 100,0 64 100,0 

Considerando-se a população como um todo, a dislipidemia mais 

frequente foi a do tipo IV (43,7%), seguida pelo tipo lia ({34,4%) e a Ilb, 

com menor prevalência (21,9%). 

Hipertrigliceridemia acima de 500 mg/dl foi encontrada em 6 ca-

sos, sendo o valor máximo de 1571 mg/dl, encontrada em um funcionário, do 

sexo masculino, com 49 anos, portador de diabete melito. 

Hipercolesterolemia acima de 350 mg/dl foi encontrada em ape-

nas dois casos, sendo o valor máximo de 423 mg/dl, encontrada em fun-

cionária com 57 anos, portadora de dislipidemia tipo IV, com triglice-

ridemia de 860 mg/dl. 

As médias e desvios padrão, de idade, índice Q , colesterol, 

triglicerídeos e HDL-C em cada tipo de dislipidemia, conforme o sexo, es-

tão nas Tabelas 22 e 23. 
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G R Á F I C O 3 
D I S T R I B U I Ç Ã O DAS D I S L I P I D E M I A S 

C O N F O R M E F E N O T I P A G E M ( F R E D R I C K S O N ^ P O R SEXO 

TIPOS DE DISLIPIDEMIAS 
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TABELA 22 - MÉDIAS E DESVIOS PADRÃO DAS VARIÁVEIS,EM CADA TIPO DE DIS-

LIPIDEMIA,NO SEXO MASCULINO 

TIPO IDADE ÍNDICE Q 
(kg/m2) 

COLESTEROL 
(mg/dl) 

HDL-COLESTE-
ROL (mg/dl) 

TRIGLICERÍDEOS 
(mg/dl) 

lia 35, 0 ± 14, 8 24,8 ±0,5 255,7 ± 1,5 43,2 ± 1,2 129,3 ± 25,6 

Ilb 45, 3 ± 10, 6 26,6 ± 3,9 305,0 ±26,4 37,5 ±10,6 601,5 ±509,8 

IV 36, 7 ± 12, 2 25,6 ± 3,2 213,4 ±31,8 36,4 ± 7,4 335,7 ±178,4 

TABELA 23 - MÉDIAS E DESVIOS PADRÃO DAS VARIÁVEIS, EM CADA TIPO DE DISLIPI-

DEMIA,NO SEXO FEMININO 

TIPO IDADE ÍNDICE Q 
(kg/m2) 

COLESTEROL 
(mg/dl) 

HDL-COLESTE-
ROL (mg/dl) 

TRIGLICERÍDEOS 
(mg/dl) 

lia 50,4 ± 7, 5 24, 7 ± 3,8 281,8 ± 25,5 52,6 ±.10,4 127,3 ± 36,3 

Ilb 51,2 ± 12, 9 28, 5 ± 3,6 294,5 ± 53,6 47,1 ± 8,5 332,1 ± 222,1 

IV 44,1 ± 10, 3 26, 9 ± 4,9 193,6 ± 31,2 39,6 ± 8,6 266,2 ± 67,8 

Os níveis de HDL-C, foram maiores no tipo H a e menores no 

tipo IV, e esta diferença foi estatisticamente significativa em mulhe-

res. Na dislipidemia IIb,os níveis de HDL-C foram intermediários entre 

aqueles do tipo H a e IV. Encontraram-se níveis mais elevados do índice Q, 

da média de idade, dos valores de triglicerídeos e do colesterol, na dis-
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lipidemia tipo Ilb. 

Em 16 casos de hipertrigliceridemia (acima de 300mg/dl) , as-

sociados ou não a hipercolesterolemia, foi realizada a fenotipagem da 

dislipoproteinemia, utilizando-se três critérios distintos: 

l2 critério - bioquímico: colesterol acima de 250 mg/dl e triglicerí-

deos acima de 200 mg/dl. 

2° critério - valores percentuais do lipidograma: betalipoproteínas e 

pré-betalipoproteínas com valores máximos de 56% e 24%, 

respectivamente. 

32 critério - valores absolutos do lipidograma: betalipoproteínas e pré-

betalipoproteínas com taxas máximas de 452 e 185 mg/dl, 

respectivamente. 

Na dependência do critério utilizado, obteve-se fenotipagem 

diversa para um mesmo caso. Considerados os critérios de caracterização 

pela dosagem bioquímica, em 9 casos de hipertrigliceridemia pura (tipo 

IV), 5 casos seriam incorretamente tipados cano Ilb, por meio dos valores 

absolutos; ao passo que, se admitido os valores percentuais, em 7 casos 

de hipertrigliceridemia associada a hipercolesterolemia (Ilb), 5 casos 

seriam incorretamente tipados como IV e 1 caso ccmo lia (Tabela 24). 

TABELA 24 - COMPARAÇÃO DAS CLASSIFICAÇÕES DAS DISLIPIDEMIAS, COM A UTILI-

ZAÇÃO DE TRÊS CRITÉRIOS DISTINTOS PARA A FENOTIPAGEM 

CRITÉRIO H a Ilb IV 

Bioquímico - 7 9 

Valores absolutos - 12 4 

Valores percentuais 1 1 14 
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Portanto em apenas 5 casos houve concordância entre as fenotipagens rea-

lizadas ao utilizar os três critérios. 

8. Pressão Arterial Sistólica 

A média da pressão arterial sistólica nos homens foi de 124 

± 17 nm.Hg. e nas mulheres de 125 ± 23 nm.Hg.. 

8.1 - Análise de correlação simples 

As variáveis que se associaram com a pressão arterial sistó-

lica, e os respectivos coeficientes de correlação, encontram-se na Tabe-

la subsequente. 

TABELA 25 - VARIÁVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM A PRESSÃO ARTERIAL SISTÓLI-

CA,NA MATRIZ DE CORRELAÇÃO SIMPLES 

VARIÁVEIS r VARIÁVEIS 
HOMENS(1) (2) MULHERES 

Pressão arterial 
diastólica 0,7139 0,7865 

Idade 0,5442 0,4835 
índice Quetelet 0,3141 0,4180 

Triglicerídeos 0,3061 0,2751 

Colesterol 0,3924 0,2729 

índice I 0,3207 0,2570 

continua 
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conclusão da Tabela 27 

VARIÁVEIS r VARIÁVEIS 
HOMENS ̂  ̂^ MULHERES^ 

Sedentarismo 0,2307 0,2486 

LDL-colesterol 0,2421 0,2398 

"Stress" 0,2409 0,1828 

(1) N = 189; r crítico bilateral = ± 0,1428 ; p< 0,05 
(2) N = 337; r crítico bilateral = ± 0,1069 ; p< 0,05 

8.2 - Análise de regressão múltipla 

Utilizando-se a análise de regressão múltipla, a pressão ar-

terial sistólica nos homens, correlacionou-se positivamente ccxn a pressão 

arterial diastólica e com a idade; em mulheres, além da relação positiva 

ccxn a pressão arterial diastólica e a idade, também se correlacionou po-

sitivamente ccxn o sedentarismo (Tabela 26). 

TABELA 26 - ANÁLISE DE REGRESSÃO MÚLTIPLA. VARIÁVEL DEPENDENTE: 

PRESSÃO ARTERIAL SISTÓLICA 

VARIÁVEIS H0MENS(1) (2) MULHERES VARIÁVEIS 
T SIGNIFICÂNCIA T SIGNIFICÂNCIA 

Pressão arterial dias-
tólica 9, 752 p< 0,00001 17, 848 p< 0,00001 

Idade 3, 189 p< 0,01 3, 930 p< 0,001 

Sedentarismo X N/S 2, 898 p< 0,01 

continua 
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conclusão referente à Tabela 26 
(1) Variáveis que entraram na análise: idade, pressão arterial diastóli-

ca, sedentarismo, "stress", índice I, colesterol, triglicerídeos, 
LDL-C e índice Q; R = 0,5323. 

(2) As variáveis que entraram na análise foram as mesmas referidas aci-
ma. R = 0,6486. 

9. Pressão Arterial Diastólica 

A média de pressão arterial diastólica nos homens foi de 80 ± 

13 rrm.Hg. e nas mulheres de 81 ± 13 nm.Hg.. 

9.1 - Análise de correlação simples 

As variáveis que se associaram com a pressão arterial diastó-

lica, e os respectivos coeficientes de correlação, encontram-se na Tabe-

la subsequente. 

TABELA 27 - VARIÁVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM A PRESSÃO ARTERIAL DIASTÓLI-

CA,NA MATRIZ DE CORRELAÇÃO SIMPLES 

VARIAVEIS 
HOMENS (1) MULHERES (2) 

Pressão arterial 
sistólica 0,7139 0,7865 

índice Quetelet 0,3242 0,4472 

Idade 0,6017 0,4426 

Triglicerídeos 0,4014 0,2798 

índice I 0,4466 0,2514 
continua 
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conclusão da Tabela 27 

VARIÁVEIS r VARIÁVEIS 
HOMENS ̂  ̂  (2) MULHERES 

Colesterol 0,5199 0,2332 

LDL-colesterol 0,3498 0,2022 

Sedentarismo 0,2628 0,1958 

"Stress" 0,3100 0,1874 

(1) N = 189; r crítico bilateral = ± 0,1428; p< 0,05 
(2) N = 337; r crítico bilateral = ± 0,1069; p< 0,05 

9.2 - Análise de regressão múltipla 

Nos homens a pressão arterial diastólica correlacionou-se posi-

tivamente apenas ccxn a pressão arterial sistólica, enquanto que nas mu-

lheres, além de se correlacionar com a pressão arterial sistólica, tam-

bém o fez com o índice Q (Tabela 28). 

TABELA 28 - ANÁLISE DE REGRESSÃO MÚLTIPLA. VARIÁVEL DEPENDENTE: 

PRESSÃO ARTERIAL DIASTÓLICA 

VARIÁVEIS HOMENS^ (2) MULHERES VARIÁVEIS 
T SIGNIFICÂNCIA T SIGNIFICÂNCIA 

Pressão arterial sis-
tólica 9,752 p< 0,00001 17,848 p< 0,00001 

índice Quetelet X N/S 3,520 p< 0,001 

continua 
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conclusão referente a Tabela 28 
(1) Variáveis que entraram na análise: idade, índice Q, pressão arterial 

sistólica, sedentarismo, "stress", índice I, colesterol, triglicerí-
deos e LDL-C; R = 0,6161. 

(2) As variáveis que entraram na análise foram as mesmas referidas acirre; 
R = 0,6275. 

10. Hipertensão Arterial 

A prevalência de hipertensão arterial foi de 13,4%, sendo 14% 

em mulheres e 11% nos homens. Nestes, houve predomínio na faixa etária 

IV (39,1%) e nas mulheres, na faixa etária III (50,8%). 

Dos 84 pacientes hipertensos (23 homens e 61 mulheres), ape-

nas 44 (42,7%) estavam cientes deste fato (30% entre homens e 61% entre 

mulheres). Na faixa etária II, enquanto 75% das mulheres sabiam ser hi-

pertensas, apenas 25% dos homens tinham conhecimento deste fato, haven-

do um incremento desta percentagem nas faixas etárias subsequentes. 

Apenas 24 pacientes utilizavam medicação anti-hipertensiva 

(28,6%) sendo 22 mulheres e 2 homens, e semente 4 no grupo tratado apre-

sentavam níveis tensionais satisfatórios, sendo todas mulheres. Portan-

to na população de hipertensos, apenas 4,8% apresentavam seus níveis ten-

sionais controlados com o uso de medicação. 

A maioria dos hipertensos apresentava pressão arterial diastó-

lica até 105 rrm.Hg. (50 casos ou 59,5%), enquanto que 25% (21 casos) 

mostravam níveis entre 105 e 115, e 15,5% (13 casos) exibiam pressão ar-

terial diastólica superior a 115 mm.Hg.. A cifra máxima encontrada foi 

de 230 x 130 rrm.Hg.. 

Dos 12 casos de hipertensão arterial sistólica, 10 mulheres e 

2 homens, 9 encontravam-se na faixa etária IV, todos sem tratamento. 
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A pressão arterial lábil ocorreu em 3 mulheres e 4 homens, e 

predominou na faixa etária IV (4 casos). A maior prevalência de hiperten-

são arterial foi acima dos 40 anos, em ambos os sexos (Tabelas 29 e 30). 

TABELA 29 - PREVALÊNCIA DE HIPERTENSÃO ARTERIAL CONFORME PRESSÃO ARTERIAL 

DIASTÓLICA, POR SEXO E FAIXA ETÁRIA 

PRESSÃO ARTERIAL 
DIASTÓLICA 

HOMENS MULHERES PRESSÃO ARTERIAL 
DIASTÓLICA MENOR QUE 40 MAIOR QUE 40 MENOR QUE 40 MAIOR QUE 40 

90-104 6 35,3% 11 64,7% 5 15,1% 28 84, 9% 

105-114 - - 2 100,0% 2 10,5% 17 89,5% 

Acima de 115 2 50,0% 2 50,0% 1 11,1% 8 88,9% 

TABELA 30 - DISTRIBUIÇÃO DE HIPERTENSOS EM RELAÇÃO AO DIAGNÓSTICO E TRA-

TAMENTO 

FAIXA ETÁRIA/ 
SEXO 

N2 CASOS CIENTES DIAGNÓSTICO TRATADOS CONTROLADOS 

10-29 

Homens 4 - - -

Mulheres - - - -

30-39 

Honens 4 1 - -

Mulheres 8 6 2 
continua 
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conclusão da Tabela 30 

FAIXA ETÁRIA/ 
SEXO 

N2 CASOS CIENTES DIAGNÓSTICO TRATADOS CONTROLADOS 

40-49 

Homens 6 2 - -

Mulheres 31 14 8 2 

Acima de 50 

Homens 9 4 2 -

Mulheres 22 17 12 2 

TOTAL 84 44 24 4 

A hipertensão arterial apresentou associação significativa e 

direta, com os níveis elevados de lipídeos, com o diabete melito, obe-

sidade e "stress", associações avaliadas através de x2 (Gráfico 4, na 

página seguinte). 

11. Tabagiano 

A prevalência do tabagismo na população foi de 33,4% (210 ca-

sos), sendo 40,8% de prevalência no sexo masculino e 29,9% no sexo femi-

nino. Nas mulheres que utilizavam contraceptivos a prevalência foi de 

32,7% e naquelas sem hormônio foi de 29,8% (Tabela 31). 
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G R Á F I C O 4 
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FATORES 
DE RISCO 
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OBESIDADE 
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(2) 
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(5) 

X2 = 

X2 = 

X2 = 

X2 = 

X2 = 

11,29 p < 0 ,001 

49,35 p < 0 ,00001 

7,41 p < 0 ,05 

33,06 p < 0 ,00001 

18 , -^ p < 0 ,001 
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TABELA 31 - PREVALÊNCIA DE TABAGISMO NAS SUB-POPULAÇÕES 

SUB-POPULAÇOES NÃO FUMANTES FUMANTES(%) EX-FUMANTES TOTAL 

Homens 

Mulheres 

Mulheres usando 
contraceptivos 
orais 

Mulheres usando 
estrogênio 

Gestantes 

105 

232 

34 

5 

6 

84 (40,8) 

105 (29,8) 

17 (32,7) 

17 

15 

4 (36,4) 

2 

1 

206 

352 

52 

7 

11 

TOTAL 382 210 (33,4) 36 628 

O tabagismo predominou em ambos os sexos, abaixo dos 40 anos. 

(Tabela 32). 

TABELA 32 - PREVALÊNCIA DO TABAGISMO CONFORME SEXO E FAIXA ETÁRIA 

TABAGISMO HOMENS MULHERES TABAGISMO 
MENOR QUE 40 MAIOR QUE 40 MENOR QUE 40 MAIOR QUE:40 

Presente 
o "O 

63 (44,7) 
% 

21 (43,7) 
% 

76 (34,7) 
O, "O 

50 (27,2) 

Ausente 78 (55,3) 27 (56,3) 143 (65,3) 134 (72,8) 

TOTAL 141(100,0) 48(100,0) 219(100,0) 184(100,0) 
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Na população, 67,6% consumiam até 20 cigarros ao dia e 94,2% 

até 30 cigarros ao dia. Nos homens 40,5% dos fumantes consumiam acirra de 

20 cigarros ao dia, enquanto que nas mulheres esta taxa foi de 27% (Ta-

bela 33). 

TABELA 33 - DISTRIBUIÇÃO POR SEXO, CONFORME 0 NÚMERO DE CIGARROS CONSU-

MIDOS DIARIAMENTE 

N5 DE CIGARROS HOMENS MULHERES TOTAL 

1- 9 23 48 71 

10-19 27 44 71 

20-29 30 26 56 

30-39 2 2 4 

Acima de 39 2 6 8 

TOTAL 64 126 210 

Foram excluídos da análise estatística, envolvendo tabagismo, 

36 indivíduos que haviam cessado o hábito de fumar por tempo variável. 

Na análise de correlação simples, o tabagismo nas mulheres associou-

se negativamente com a obesidade e positivamente com o "stress", índice 

I e o HDL-C. Ainda, em mulheres o número de cigarros consumidos apresen-

tou relação positiva com o sedentarismo e o índice I, e negativa 

ccxn o HDL-C. Nos homens o tabagismo não se associou ccxn nenhuma variável, 

enquanto o número de cigarros consumidos apresentou relação direta ape-
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nas com a idade (r = 0,1469). 

TABELA 34 - VARIÁVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM O TABAGISMO E/OU O NÚMERO DE 

CIGARROS CONSUMIDOS,NA MATRIZ DE CORRELAÇÃO SIMPLES , SM 

MULHERES 

VARIÁVEIS r VARIÁVEIS 
TABAGISMO N5 DE CIGARROS CONSUMIDOS 

índice Quetelet -0,1217 X 

"Stress" 0,1595 X 

HDL-colesterol -0,2157 -0,1973 

índice I 0,1354 0,1204 

Sedentarismo X 0,1179 

NOTA: N = 337; r crítico bilateral = ± 0,1069; p< 0,05 

12. Obesidade 

A prevalência de obesidade (Q >30,0 kg/m2) nos homens foi de 

5,8% e nas mulheres 12,6%. A média do índice Q nos homens foi de 23,7 e 

nas mulheres 24,7 kg/m2. 

12.1 - Análise de correlação simples 

As variáveis que se associaram com o índice Q, e os respec-

tivos coeficientes de correlação, encontram-se na Tabela subsequente. 
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TABELA 35 - VARIÁVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM O ÍNDICE QUETELET, NA MATRIZ 

DE CORRELAÇÃO SIMPLES 

VARIÁVEIS 
HOMENS (1) MULHERES (2) 

Pressão arterial 
diastólica 0, 3242 0,4472 

Pressão arterial 
sistólica 0, 3141 0,4180 

Idade 0, 2461 0,4061 

Triglicerídeos 0, 2052 0,2993 

índice I 0, 1869 0,2463 

Sedentarismo 0, 1470 0,2370 

Colesterol 0, 2124 0,2346 

LDL-colesterol 0, 1520 0,2222 

"Stress" X 0,1391 

Tabagismo X 0,1217 

HDL-colesterol X -0,1124 

(1) N = 189; r crítico bilateral = ± 0,1428; 
p < 0,05 

(2) N = 337; r crítico bilateral = ± 0,1069; 
p < 0,05 

12.2 - Análise de regressão múltipla 

Nos homens, o índice Q não se correlacionou com nenhuma variá-

vel. Nas mulheres, o índice Q associou-se positivamente com a idade, 
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pressão arterial diastólica, triglicerídeos, sedentarismo, e negativa-

mente com o tabagismo (Tabela 36). 

TABELA 36 - ANÁLISE DE REGRESSÃO MÚLTIPLA. VARIÁVEL DEPENDENTE: 

ÍNDICE QUETELET. SEXO FEMININO 

VARIÁVEIS SIGNIFICÂNCIA 

Pressão arterial 
diastólica 

Idade 

Sedentarismo 

Tabagismo 

Triglicerídeos 

3,245 

3,063 

2,772 

-2,763 

2,401 

p< 0,01 

p< 0,01 

p< 0,01 

p< 0,01 

p< 0,05 

NOTA: As variaveis que entraram na analise foram a 
idade, tabagismo, pressão arterial sistólica, 
pressão arterial diastólica, colesterol, tri-
glicerídeos, sedentarismo, "stress" e HDL-C. 
R = 0,3011 

12.3 - Teste de X2 

A obesidade correlacionou-se diretamente com a hipertensão 

arterial, com a elevação de lipídeos, diabete melito e sedentarismo em 

ambos os sexos, e inversamente com o tabagismo apenas nas mulheres (Grá-

ficos 5 e 6 - páginas 59 e 60 ). 
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13. Sedentarismo 

Dos 78 indivíduos considerados ativos, 64% não fumavam, 63% 

eram homens e 82% tinham menos de 40 anos. 

13.1 - Análise de correlação simples 

As variáveis que se associaram com o sedentarismo e os respec-

tivos coeficientes de correlação, encontram-se na Tabela 37. 

TABELA 37 - VARIÁVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM 0 SEDENTARISMO, NA MATRIZ DE 

CORRELAÇÃO SIMPLES 

VARIAVEIS 
HOMENS (1) MULHERES (2) 

Pressão arterial 
sistólica 0,2307 0,2486 

índice Quetelet 0,1470 0,2370 

Pressão arterial 
diastólica 0,2628 0,1958 

Triglicerídeos X 0,1609 

índice I X 0,1546 

"Stress" 0,2043 0,1354 

Idade 0,3729 0,1278 

N2 de cigarros X 0,1179 

Colesterol 0,1781 0,1137 

LDL-colesterol 0,1560 0,1130 

continua 
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conclusão referente a Tabela 37 
(1) N = 189; r crítico bilateral = ± 0,1428; 

p< 0,05 
(2) N = 337; r crítico bilateral = ± 0,1069; 

p< 0,05 

13.2 - Análise de regressão múltipla 

Nos homens, o sedentarismo correlacionou-se apenas com a ida-

de, positivamente (T = 3,744; p 0,001). As variáveis que entraram na 

análise de regressão múltipla foram: idade, índice Q, pressão arterial 

sistólica, pressão arterial diastólica, "stress", colesterol e LDL-C.Nas 

mulheres, o sedentarismo correlacionou-se positivamente com o índice Q, 

com a pressão arterial sistólica e com o número de cigarros consumidos 

(Tabela 38). 

TABELA 38 - ANÁLISE DE REGRESSÃO MÚLTIPLA. VARIÁVEL DEPENDENTE: 

SEDENTARISMO. SEXO FEMININO 

VARIÁVEIS SIGNIFICÂNCIA 

índice Quetelet 

Pressão arterial 
sistólica 

N2 de cigarros 

2,934 

2,459 

2,281 

p< 0,01 

p< 0,05 

p< 0,05 

NOTA: As variaveis que entraram na análise foram a ida-
de, índice Q, pressão arterial sistólica, pressão 
arterial diastólica, "stress", índice I, coleste-
rol, triglicerídeos, LDL-C e n2 de cigarros. 
R = 0,1133 
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2 13.3 - Teste de X 

2 Por meio de teste X • , evidenciou-se associaçao do sedentaris-

mo com a obesidade e com o "stress" intenso,(Gráfico 7 - página 64 ). 

14. Diabete Melito 

A prevalência de diabete melito foi de 2,7% (17 casos), o-

correndo em 3,4% dos homens (7 casos) e 2,3% das mulheres (10 casos). A 

maioria dos casos foi acima dos 40 anos (13 casos ou 76,5% do total de 

17 casos). Havia apenas um caso de diabete melito tipo I. Três funcio-

nários não estavam cientes do diagnóstico. Quatro indivíduos apresenta-

vam níveis de glicemia entre 200 e 300 mg/dl. 

Através de teste X2, evidenciou-se associação do diabete meli-

to com a hipertensão arterial, elevação de lipídeos e obesidade (Gráfi-

co 8 - página 65). 

15. Outras variáveis 

A prevalência de "stress" acentuado na população foi de 

39,5%, sendo mais frequente em mulheres e na faixa etária acima dos 40 

anos. Considerando-se todas as mulheres, a prevalência de "stress" acen-

tuado foi de 45% e nos homens foi de 28% (Tabela 39). 

0 "stress" acentuado associou-se com a hipertensão arterial, 

personalidade tipo A e sedentarismo, positivamente (Gráfico 9-página 66). 

Personalidade A foi identificada em apenas 27,4% da população; 

predisposição familiar para a aterosclerose, em 58% e dieta inadequada 
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GRÁFICO 9 
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em 36,9% dos indivíduos. 

TABELA 39 - PREVALÊNCIA DE "STRESS" POR SEXO E FAIXA ETÁRIA 

HOMENS MULHERES 
"STRESS" 40 40 TOTAL 40 40 TOTAL 

Ne (%) W (%) N2 (%) Ne (%) N5 (%) N5 (%) 

Leve 65 (43) 12 (22) 77 (37) 61 (27) 28 (14) 89 (21) 

Moderado 52 (34) 19 (34) 71 (35) 80 (35) 63 (33) 143 (34) 

Acentuado 34 (23) 24 (44) 58 (28) 88 (38) 102 (53) 190 (45) 

TOTAL 151 55 206 229 193 422 

Dos 242 eletrocardiogramas realizados, 69 apresentaram algu-

ma anormalidade ( Wolff-Parkinson-White, sobrecarga de câmaras, isque-

mia, bloqueio de ramo e outras de menor importância, como alteração di-

fusa da repolarização ventricular). 

Considerou-se que 110 funcionários apresentaram alguma anorma-

lidade na ausculta cardíaca, sendo que em 101 casos constatou-se sopro, 

a grande maioria funcional. 

Os diagnósticos que foram realizados e que previamente não 

eram do conhecimento do funcionário, encontram-se na Tabela 40. 
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TABELA 40 - DIAGNÓSTICOS REALIZADOS 

DIAGNÓSTICOS N5 DE CASOS 

Hipertensão arterial essencial 40 

Hipertensão arterial nefrógena 1 

Estenose mitral 1 

Re-estenose mitral pós-comissurotomia 1 

Prolapso de valva mitral 2 

Wolff-Parkinson-White 1 

Dislipoproteinemia 43 

Diabete melito 3 

Enteroparasitose 162 

Miara uterino 1 



DISCUSSÃO 
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1. Sexo 

O valor de HDL-C mais elevado em mulheres que em homens tem 

sido documentado em várias publicações'3'10'25'97, e também foi encontra-

do no presente estudo. As diferenças são de maior magnitude para a 

HDL^9 e estendem-se para as concentrações de apolipoproteínas, particu-

larmente apo A-I3'35, elementos não levantados neste trabalho. É provável, 

assim, que as variadas proporções das subclasses das HDL, poderiam expli-

car, pelo menos em parte, a menor prevalência da aterosclerose no sexo fe-

minino, em decorrência da maior concentração de HDL^, que seria a fração 

44 protetora . 

2. Idade 

Nesta população, a idade não interferiu nos níveis de HDL-C em 

ambos os sexos, pois os valores não diferiram significativamente, nas di-

versas faixas etárias. Abordando este assunto, Heiss97 relatou que, em 

homens, os níveis de HDL-C permanecem estáveis entre 20 e 55 anos, - com 

aumento em torno dos 60 anos e posterior estabilização. Entretanto, nas 

mulheres, ocorreria um aumento linear discreto com a idade, desde a in-

fância até os 60 anos, fato que não foi evidenciado na presente análise. 

Nas mulheres, diferente do que ocorre no sexo masculino, a ele-

vação do índice Q cor a idade, que apresenta associação independente e 

direta com os triglicerídeos154'177, poderia justificar a não elevação 
~ , 23 97 188 do HDL-C, devido a relaçao inversa entre este e os triglicerideos ' ' 
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3. Lipídeos e lipoproteínas 

As correlações entre as lipoproteínas séricas são de interes-

se clínico e científico29'50,101,175 ̂  p^g c o m Q ĵ ihoj- entendimento de 

suas interrelações metabólicas, a dosagem rotineira de certas frações 

poderia ser dispensável, em decorrência de íntima associação com outra 

lipoproteína mais conveniente para ser dosada40. 

Relação inversa do HDL-C com os triglicerídeos e as VLDL foi 
^ , ^ ^ 23,30,40,74,146 

extensivamente documentada em homens, mulheres e crianças 

Quanto à relação do HDL-C com o colesterol total (colesterol), a maioria 

dos estudos não evidenciou associação, enquanto em outros a associação 

foi fraca50, embora a interpretação seja difícil, pela diferente extensão 

desta associação em diversas idades. A relação entre HDL-C e LDL-C, na 40 

maioria dos estudos também foi fraca ou inexistente . No presente traba-

lho verificou-se associação fortemente negativa e independente entre HDL-

C e triglicerídeos em ambos os sexos, mesmo utilizando-se análise de re-

gressão múltipla. Quanto à relação entre HDL-C e colesterol , observou-

se associação positiva e independente apenas em mulheres. Não foi en-

contrada associação entre HDL-C e LDL-C, nem mesmo na análise de correla-

ção simples. A inexistência de dislipoproteinemias dos tipos I, III e 

V,nesta amostragem, concorda com outros estudos65, confirmando sua ra-

ridade. 0 nível baixo de HDL-C no tipo IV, reflete a relação inversa en-^ 188 

tre esta fração e os triglicerídeos . No presente trabalho o lipidogra-

ma não foi método sensível e específico para a fenotipagem das dislipi-

demias, quando comparado com a dosagem bioquímica de lipídeos. Entretan-

to, foi procedimento de real valor ao excluir a presença de quilomicrons 

ou da fração "beta larga". Esta afirmativa foi baseada apenas em pequeno 
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número de lipidogramas realizados e restrito as dislipidemias tipos Ilb 

e IV, portanto para uma melhor avaliação seria necessário estender este 

exame a une amostra maior, abrangendo os diversos tipos de dislipoprotei-

nemias. Fredrickson56 já havia acentuado as dificuldades na distinção en-

tre hiperlipemias de modesta proporção, entre os tipos II e IV, quando u-

tilizou o lipidograma. 

Giannini65, em estudo de hiperlipoproteinemias, ressaltou que 

indivíduos com real alteração lipídica por dosagem bioquímica, poderiam a-

presentar valores normais das frações pré-beta e betalipoproteínas, o que 

ocorreu em 54,5% se considerados os valores percentuais e em 17,7% se con-

siderados os valores absolutos encontrados no lipidograma. Comentou a e-

xistência de muitas classificações errôneas, e por exemplo, em relação ao 

tipo IV, incorreu em erro em 55,4% quando, ao utilizar valores absolutos, 

categorizou-as como tipo lia ou Ilb. Entretanto, salientou que ao uti-

lizar os valores percentuais,houve erro em apenas 6,1%. Concluiu comen-

tando da imprescindibilidade da dosagem bioquímica,na categorização da 

dislipidemia. No presente estudo, tanto a utilização dos valores absolu-

tos cano percentuais,levou à frequência elevada de classificações errô-

neas. 

4. Pressão arterial 

Na maioria dos estudos não houve associação entre os níveis 

tensionais e o HDL-C97, fato também evidenciado nesta população. Mesmo 

utilizando-se análise de correlação simples, não foi encontrada associa-

ção do HDL-C ccm a pressão arterial diastólica ou sistólica. 
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5. Tabagismo e uso de bebidas alcoólicas 

Os fumantes apresentam 1,5 a 3 vezes maior risco de desenvol-

ver infarto do miocárdio, comparado com os não fumantes, e em mulheres jo-

vens, esta diferença pode ser de até 10 vezes197. Sabe-se que o ato de fu-

mar provoca, pela ação da nicotina, liberação de catecolaminas, aumento 

da demanda de oxigênio pelo miocárdio, e por ação do monóxido de carbo-

no16,3, hipoxia na parede arterial, maior adesividade plaquetária, aumento 

da excitabilidade do músculo cardíaco, inibição da secreção hepática de 

VLDL e da metabolização de quilomicrons52r110% 

Os mecanismos mediante os quais,o fumo poderia aumentar os 

triglicerídeos e reduzir o HDL-C, ainda não foram bem definidos. Ein estu-

dos experimentais, tanto a nicotina cano o monóxido de carbono, aumenta-

ram os níveis de triglicerídeos. Quanto as HDL, o mecanismo possível pa-

ra explicar sua redução,seria a inibição da síntese microssomal hepáti-
~ 197 ca desta fraçao 

Levantamentos populacionais mostraram que o HDL-C é menor em 
, _ ~ £ ^ 41,51,61,88,198 . . \ , , fumantes do que nos nao fumantes . 0 primeiro trabalho que 

~ 3 9 

evidenciou associaçao independente entre fumo e HDL-C foi o de Criqui 

Utilizando análise multivariada, com controle para outros fatores(tais co-

mo: idade, uso de hormônios, obesidade, álcool e exercício físico), não só 

observou associação negativa entre tabagismo e HDL-C, como também consta-

tou que quanto maior o número de cigarros consumidos, mais baixo o HDL-C 

(dose-resposta). Salientou que a média de HDL-C em ex-fumantes foi seme-

lhante àquela de não fumantes,contrariando a hipótese de que os indiví-

duos inclinados a fumar teriam menor nível de HDL-C, antes de iniciarem ^ • 3 9 o habito . 
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Na amostragem em questão, constatou-se em mulheres efeito inde-

pendente do fumo sobre o HDL-C, e também dose-resposta, isto é, quanto 

maior o número de cigarros consumidos, mais baixo o nível de HDL-C. No se-

xo masculino não se verificou esta correlação, o que poderia ser explica-

do, pela pequena amostragem disponível e pela forte associação entre taba-

gismo e consumo de bebidas alcoólicas nos homens. Este último hábito, as-

sociado com maiores níveis de HDL-C, contrabalançaria os efeitos do fu-

31 

mo 

0 aumento da concentração de HDL-C ocasionada pelo álcool é de-

pendente da HDL^ , e a fração HDL^ que teria ação protetora contra a 131 * 

aterosclerose . Assim, o conceito de que o álcool protegeria contra a 

doença coronária, não apresenta embasamento científico ' . Em trabalho 

recente, Eichner46 concluiu que o exercício e o álcool exercem influên-

cia sobre o peso, a pressão arterial e a tolerância a glicose em direções 

opostas, e que em cada uma destas instâncias,a interferência do exercício 

é benéfica e a do álcool maléfica. Face aos fatos constatados , seria lí-

cito afirmar que não existiriam motivos para a utilização do álcool na 

prevenção da aterosclerose. 

É acordo geral ser difícil obter história confiável relativa 

ao uso de bebidas alcoólicas e fumo, por esta razão utilizam-se carbo-

xi-hemoglobina e gama-glutamil transferase. como indicadores objetivos do 

uso de fumo e álcool105'"251. Na presente análise, esta dificuldade foi 

confirmada, principalmente em relação ao consumo de bebidas alcoólicas, 

quando as respostas fornecidas sobre este tópico, foram gerais, vagas, e 

imprecisas. Isto não permitiu a inclusão desta variável nem mesmo na ma-

triz de correlação simples, pois a maioria da população ou não utilizava 

bebidas alcoólicas ou o fazia esporadicamente. 
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6. índice Quetelet e obesidade 

A importância do peso, da massa corporal e de outras medidas 

correlatas, face aos fatores de risco para a aterosclerose, ainda é te-

ma controverso100. Muitos estudos demonstraram que a incidência de certos 

tipos de doença cardiovascular, particularmente o acidente vascular cere-
, , , ' . , 33,63,100,165,168,174 

bral e a doença coronaria, eram maiores em obesos , 

mas poucos sugeriram que os índices de obesidade contribuiram adicional-

mente para o risco, quando outros fatores coexistentes foram levados em 

conta33'63'170'174. 

É sabido que a obesidade associa-se frequentemente com a eleva-

ção dos níveis tensionais e com o maior teor de lipídeos séricos e da gli-. 36,43,55,62,96,104,121 , 

cernia . Assim, o consenso firmado era de que o risco 

aumentado, dependeria mais da influência dos fatores associados e não 

do efeito direto do grau de obesidade. Entretanto, os estudos prospecti-

vos em Framingham63'100 e Manitoba174, com seguimento de até 30 anos, 

concluiram que a obesidade foi um fator de risco independente para o de-

senvolvimento da doença coronária. Mas, artigos recentes ainda levantam 

dúvidas quanto a esta associação11. 

Nenhuma medida de obesidade ou índice de massa corporal , são 

plenamente confiáveis ou uniformemente representativos para todas as ida-

des, raças e sexos73'90. Os investigadores concordam que um índice fide-

digne de obesidade, não deva ser dependente da altura e sim apresentar as-

sociação com medidas diretas da adiposidade, como a avaliação das pre-~ 119 

gas cutaneas ou de densidade corporal . Mesmo assim , apesar de limita-

ções64, o índice de massa corporal (índice Quetelet), é considerado o me-

lhor, porque minimiza o problema do aumento de peso com o incremento na 
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altura55'174. 

A obesidade,definida por várias maneiras, tem sido associada 
' • ^ unT ^23,73,175,177 com menores níveis de HDL-C , embora permaneça obscuro se tal 

~ ' 73 

achado seja função do tecido adiposo ou do balanço energético . Ainda se 

investiga sobre os possíveis mecanismos envolvidos na relação entre massa 

corporal e HDL-C. A obesidade, reduzindo os níveis de lipoproteína-lipase, 

levaria a menor catabolismo das VLDL e quilomicrons, com consequente redu-- 157 

çao dos níveis de HDL-C 

Nesta população, obteve-se associação significativa inversa 

entre HDL-C e índice Q, apenas em mulheres e quando se utilizou a análise 

de correlação simples. 

Quando se considera a relação inversa entre índice Q e HDL-^23,40,101^ ç|eve_se ]_evar e m conta, a relação direta entre índice Q e tri-
,. 154,177 . ~ , ^ rTr,T _23,101,175,188 , glicerideos e a relaçao inversa deste com o HDL-C . A-

lém do mais, fatores como o furno8S, uso de bebidas alcoólicas51, ativida-
, . 138,203 ,. - • 15 ^ ^ ~ ^ - . . 

de física e hormonios , afetam nao so as tres variaveis ja cita-

das, mas também as suas interrelações. Portanto, torna-se indispensá-

vel a utilização de análise de regressão múltipla, para o estudo adequado 

desses elementos. 

Em mulheres, utilizando-se o índice Q como variável dependente, 

encontrou-se através de análise de regressão múltipla, associação dire-

ta com a idade, triglicerídeos, pressão arterial diastólica, sedentaris-

mo e associação inversa com o tabagismo. O achado de correlação positi-

va entre triglicerídeos e índice Q, concorda com os achados de litera-

tura e como os triglicerídeos apresentaram relação negativa com o HDL-C, 

seria esperado,que esta relação inversa também existisse entre índice Q 

e HDL-C. Este fato não ocorreu, talvez, pela associação inversa entre o-
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besidade e tabagismo nas mulheres. Para exemplificar: mulheres com peso 

adequado,apresentaram maior prevalência de tabagismo que as obesas. Por-

tanto, nível mais elevado de HDL-C que seria esperado em mulheres negras, 

pode ter sido influenciado pela maior prevalência de tabagismo, que se 

associou significativamente com menores níveis de HDL-C. 

Nos homens, surpreendentemente, não foi encontrada associação 

entre HDL-C e índice Q, nem mesmo na análise de correlação simples, e 

mais, o índice Q nos homens não se associou com nenhuma variável. Tal-

vez isto decorra de dois fatores; o primeiro, seria a pequena amostragem 

de homens que não atinge 50% do total de mulheres e, segundo, a baixa pre-

valência de obesidade nos homens, a qual não alcança 50% da mesma em mu-

lheres. Assim, pelos critérios já mencionados, foram considerados obesos 

apenas 12 homens, o que representa uma amostra muito pequena nestas cir-

cunstâncias . 

7. Sedentarismo 

Estudos epidemiológicos têm sugerido relação inversa entre o 
j j • ^ ' • 45,117,152,162 n 

grau de atividade física e a doença coronaria . 0 mecanismo 

através do qual o exercício influenciaria os fatores de risco coronário, 

ainda não está totalmente esclarecido107. A atividade física pode ativar 

enzimas do metabolismo lipoproteico, resultando em menores concentrações 

de LDL e VLDL e maiores de HDL159'160. 

Os mecanismos enzimáticos por meio dos quais, o exercício redu-

ziria o risco de doença coronária seriam: 

l2) ativação da lipoproteína-lipase, que por meio do catabolismo das VLDL 
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e quilomicrons, geraria produtos para a constituição nas HDL; 

2°) inibição da lipase hepática, responsável pela conversão de HDÎ  em 

HDL^169 , com consequente elevação da concentração de HDL2 , que se-

ria a fração protetora151; 

3°) elevação da concentração da enzima lecitina: colesterol-aciltransfera-
1 38 * ~ se , que através de interação com as HDL, aumentaria o efluxo do co-

' 72 

lesterol da célula 

Williams200 sugeriu que seria a perda de peso, induzida pelo 

exercício, com consequente redução da gordura corpórea, que elevaria o 

HDL-C. Portanto é fundamental que quando se encontre associação signifi-

cativa entre HDL-C e atividade física, utilize-se a análise de regressão 

múltipla, abrangendo fatores como o fumo, álcool e principalmente o peso 

corpóreo. . , 47,70,75,85,91,92,127,138,203 

Inúmeros trabalhos , mostraram que 

indivíduos fisicamente ativos, apresentam níveis de HDL-C mais elevados 

que os sedentários. Bn relação ao assunto, a maioria dos estudos realiza-

dos recentemente em nosso país, não concordam com estes resultados. 38 ~ 185 Coutinho , em nosso meio,comparando atletas e não atletas, Santos co-
' ' 75 

tejando jogadores de futebol e sedentários e Góis utilizando a classe 

funcional ou o trabalho total obtidos através do teste ergométrico, não 

encontraram associação entre o grau de atividade física e os níveis de 

HDL-C. 
Quanto ao efeito de programas de condicionamento físico sobre 

o HDL-C, os resultados são controversos e estão na dependência de inúme-
ros fatores, tais como: sexo, redução do peso corpóreo, distância em qui-
lômetros percorrida por semana e mudanças nos hábitos alimentares105,169' 
199 . Estudos recentes, evidenciam que a relaçao entre HDL-C e LDL-C, cor-
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relaciona-se melhor com o grau de atividade física, do que as frações 

lipoproteicas isoladamente184. 

Em nossa amostragem, não se evidenciou associação entre HDL-

C e atividade física avaliada através de questionário, nem mesmo na análi-

se de correlação simples. Utilizou-se questionário ao invés de graduação 
92 

mediante teste de esforço, por dois motivos. Primeiro, Haskell demons-

trou que a associação entre HDL-C e atividade física foi maior quando gra-

duada por questionário, do que quando utilizado o teste ergométrico. Co-

mentou que o coeficiente de correlação entre estas duas metodologias 

foi baixo (0,30-0,51),e que os resultados obtidos no teste ergométrico, 

não foram indicadores precisos de hábitos de exercício recentes, sendo 

dependentes de inúmeros fatores,entre eles a hereditariedade. 0 segundo 

motivo para não realização desta avaliação envolve questões de custo e 

de tempo dispendidos com este método. 

São possíveis explicações para a falta de associação entre HDL-

C e atividade física no presente estudo: 

l2) pequeno número de indivíduos ativos; 

2°) a diferença no grau de atividade física entre aqueles considerados 

sedentários e os ativos, não foi de grande magnitude, distinto do que 

ocorreu em alguns estudos comparando sedentários com maratonis-

tas142; 

32) destes indivíduos ativos,37% foram do sexo feminino, e como já foi 

referido, a relação entre HDL-C e atividade física na mulher é menos 144 consistente do que para os homens ; 

42) limitação decorrente do uso de questionário que utilizou perguntas 

muito gerais, para avaliar mais precisamente, o grau de atividade fí-
9 2 sica . 
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8. Diabete melito 

A concentração de HDL-C e em particular da fração HDL, , está 
** 7 J 76 * diminuída no diabete melito tipo I não controlado ' , mas é normal ou 

158 202 alta nos pacientes adequadamente tratados ' . No diabete melito tipo 
-Z 58 * 

II, o HDL-C pode ou não estar reduzido . Baixos níveis são encontrados 

em pacientes com hipertrigliceridemia ou hiperglicemia acentuadas, e es-

pecialmente quando estas se combinam76'1"34. A obesidade e a hipertriglice-

ridemia são dois fatores que diminuem o nível de HDL-C, portanto a asso-

ciação entre diabete melito e baixos níveis de HDL-C, pode ser secundária 

àqueles dois fatores76rl58'164'183 Além do mais, a tríade, diabete meli-

to, obesidade e baixas concentrações de HDL-C, associa-se com grande ris-

co de desenvolvimento de doença coronária80. 

9. Uso de homônios 

0 uso de contraceptivos orais, associa-se com maior risco de 

doença coronária e acidente vascular cerebral12'15,3'"171'182. Níveis ele-

vados de triglicerídeos,são frequentemente observados em mulheres que u-
• . . 9 7 9 9 ~ 

tilizam contraceptivos orais ' , enquanto a concentração de colesterol 

e outras frações lipoproteicas, variam de acordo com a dosagem e a po-

tência dos estrogênios e progestagênios contidos nos contraceptivos. 

Sabe-se que o HDL-C é elevado com o uso de estrogênio e con-

traceptivos orais balanceados, enquanto que o uso de progestagênios e 
contraceptivos predominantemente progestagênicos, diminuem o HDL-C15'120' 
123 
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144 Merians em artigo recente, subdividiu os contraceptivos em 

balanceados e progestagênicos e não encontrou associação com o HDL-C após 

ajuste para a gordura corporal. Salientou que as mulheres sob o uso de 

anticoncepcionais balanceados,apresentaram menos gordura corpórea, quando 

comparadas àquelas que utilizavam contraceptivos progestagênicos. Esta e-

videncia, provavelmente decorrente da propriedade androgênica deste úl-

timo hormônio, que estimularia o apetite e aumentaria a gordura corpórea, 

fato que não ocorre com os contraceptivos balanceados. Assim , a associa-

ção entre hormônios femininos sintéticos e HDL-C, poderia ser devido à 

gordura corpórea e não à ação primária dos compostos utilizados. 

A totalidade das mulheres do presente estudo, empregavam con-

traceptivos predominantemente progestagênicos, e a redução no nível de 

HDL-C, em relação às mulheres que não utilizavam hormônios, concorda com 

os achados de literatura. Além do mais, este efeito foi independente do 

índice Q, pois este fator foi levado em conta na análise de regressão múl-

tipla . 

Apesar das mulheres que usavam hormônios e fumavam , apresen-

tarem menor nível de HDL-C que aquelas que apenas utilizavam contracep-

tivos, a diferença não foi estatisticamente significativa. Isto é, não 

houve interação entre fumo e contraceptivos orais, fato também evidencia-

do por Amtzenius5. Entretanto, outros estudos encontraram efeito aditivo 

entre hormônios e tabagismo sobre o nível de HDL-C15'"39. 
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1. O nível de HDL-colesterol é maior em mulheres do que em homens, in-

dependente da faixa etária. 

2. Existe correlação negativa do HDL-colesterol com os triglicerídeos em 

homens e mulheres, tanto em análise de correlação simples, como na 

múltipla. 

3. A associação positiva entre colesterol total e HDL-colesterol ocorre 

apenas em mulheres, nos dois tipos de análise utilizados. 

4. Nas mulheres, o tabagismo correlaciona-se inversamente com o HDL-co-

lesterol, de maneira tanto mais evidente quanto maior o número de ci-

garros consumidos (efeito-dose), sendo esta associação independente 

de outras variáveis. 

5. 0 índice Quetelet (índice de massa corporal), apresenta relação in-

versa com o HDL-colesterol, em mulheres, significativa apenas quando 

utilizada a análise de correlação simples. 

6. As mulheres sob uso de contraceptivos orais apresentam menor nível 

de HDL-colesterol, quando comparadas àquelas que não empregam hor-

mônios . 

7. Apesar do menor nível de HDL-colesterol nas mulheres que usam contra-

ceptivos orais e fumam, comparadas àquelas que apenas utilizam contra-

ceptivos, esta diferença não é estatisticamente significativa. Por-

tanto, nesta amostragem não existe efeito aditivo entre tabagismo e 
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hormônios anticoncepcionais. 

8. Não ocorre nos homens associação do HDL-colesterol com nenhuma va-

riável, exceção feita à correlação inversa com os triglicerídeos. 

9. Nos indivíduos com dislipidemia, os menores níveis de HDL-colesterol 

ocorrem no tipo IV, refletindo a relação inversa desta fração com os 

triglicerídeos. Constata-se nas mulheres diferença estatisticamente 

significativa ao se comparar os níveis de HDL-colestérol do tipo IV 

com os tipos lia e Ilb. 
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A N E X O 1 

F I C H A C L Í N I C A 

SEÇÃO: Ng REGISTRO: N£: 

NOME: 

IDADE: SEXO: COR: PESO: ALTURA: 

QUETELET: 
1. Peso adequado: homens ( <24,5 kg/m2); mulheres ( <23,5 kg/m2). 
2. Excesso de peso: homens (24,5-29,9 kg/m2); mulheres (23,5-29,9 kg/m2). 
3. Obeso: ambos os sexos ( >29,9 kg/m2). 

PRESSÃO ARTERIAL 
Primeira consulta Primeiro retorno Segundo retorno 
1§ x x x 
2§ x x x 
3§ x x x 

DADOS POSITIVOS DO EXAME CLÍNICO 

MENOPAUSA 

Se presente, há quanto tempo? 

ANTECEDENTES PESSOAIS 
Hipertensão arterial, diabete melito, dislipidemia, infarto do miocárdio, 
acidente vascular cerebral. 
Outras doenças relevantes: 
Faz ou fazia uso de anti-hipertensivos, insulina, hipoglicemiantes orais 
ou hipolipemiantes? 
Outros medicamentos: 
ANTECEDENTE FAMILIAR DE ATEROSCLEROSE PREMATURA (ABAIXO DE 60 ANOS) 
Hipertensão arterial, diabete melito, infarto do miocárdio, acidente vas-
cular cerebral. 
Grau de parentesco: 
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TABAGISMO 
1. Não fumante 2. Fumante 3. Ex-fumante 
Ha quanto tempo fuma? ou Ha quanto tempo cessou? 
N2 de cigarros/dia: 

CONSUMO DE BEBIDAS ALCOÓLICAS 
Ingere bebidas alcoólicas? Tipo: 
Com que frequência? 

USO DE HORMÔNIOS 
1. Não. 
2. Uso de contraceptivos orais. 
3. Uso de estrogênio de reposição. 
Nome comercial: 

Ha quanto tempo utiliza? ou Ha quanto tempo cessou? 

HÁBITOS ALIMENTARES 

Abuso de sal, gorduras ou carboidratos? 

"STRESS" 
Você se considera uma pessoa que, em sua vida diária (no trabalho ou em 
casa), vive sob "stress" leve, moderado ou acentuado? 
ATIVIDADE FÍSICA 

l9) Você faz exercício físico extenuante ou o seu trabalho profissional 
exige esforço físico intenso? 
2°) Realiza este exercício ou trabalho, pelo menos três vezes por sema-
na? 
Classificação conforme as respostas aos quesitos: 
1. Atividade física intensa ou boa aptidão física - le)Sim 29)Sim. 
2. Moderadamente ativo - 12)Sim 22)Não. 
3. Sedentário ou atividade física leve - le)Não. 

PERSONALIDADE 
1. Tipo A (competitividade, hostilidade, liderança, imposição do tempo). 
2. Tipo B. 

RENDA FAMILIAR E CARGA HORÁRIA SEMANAL DE TRABALHO 
Quantos salários mínimos: 1)1-3 2)3-5 3)5-10 4) >10 
N9 de horas/semana: 



EXAMES REALIZADOS 
Colesterol: 
HDL-colesterol: 
Triglicerídeos: 
Glicemia: 
Ácido úrico: 
Curva glicêmica: 
Lipidograma - total: alfa: beta: pré-beta: 
VLDL-C (Calculo por fórmula: triglicerídeos/5): 
LDL-C (Cálculo por fórmula: Colesterol-(HDL-C)-(VLDL-C) 
Parcial de urina: 
Parasitológico de fezes: 
Eletrocardiograma: 

Ecocardiograma: 

Outros exames: 

FATORES DE RISCO LEVANTADOS 

Quais já eram de seu conhecimento? 



T A B E L A I DO A N E X O 2 - 1 0 6 

M A T R I Z DE C O R R E L A Ç Ã O SIMPLES - H O M E N S 

Idade Quetelet Tabagismo Pas Pad Sedentarismo "Stress' 

Idade 1,0000 

Quetelet ,2461 1,0000 

Tabagismo ,0486 - , 0 5 1 2 1,0000 

Pas ,5442 ,3141 ,0540 1,0000 

Pad ,6017 ,3242 ,0440 ,7139 1 ,0000 

Sedentarismo ,3729 ,1470 ,0394 ,2307 ,2628 1,0000 

"Stress" ,3799 ,0885 ,0525 ,2409 ,3100 ,2043 1,0000 

Ind 1 ,3651 ,1869 - , 0 3 6 4 ,3207 ,4466 ,1132 ,2163 

Log CT ,6155 ,2124 - . 0 3 9 1 ,3924 ,5199 ,1781 ,3116 

Log HDL-C ,0846 - , 0 6 4 2 - , 0 0 1 0 - , 0 2 2 5 - , 0 6 8 5 ,0257 ,0147 

Log TG ,3491 ,2052 - 0 4 7 3 ,3061 ,4014 ,0810 ,2088 

Log LDL-C ,4914 ,1520 - , 0 5 0 9 ,2421 ,3498 ,1560 ,2067 

Cigarros ,1469 ,0315 ,7797 ,1142 ,1323 ,1217 ,1079 

Indice I Log CT Log H D L - C Log T G Log LDL-C Cigarros 

Ind 1 1,0000 

Log CT ,6538 1,0000 

Log HDL-C - , 6 2 5 3 ,1197 1,0000 

Log TG ,5769 ,5424 - , 2 0 5 0 1,0000 

Log LDL-C ,5552 ,8045 - , 0 1 9 0 ,1085 1 ,0000 

Cigarros ,0045 ,0532 ,0249 ,0321 ,0507 1,0000 

N = 189 

rcr í t ico (bilateral) = í . 0 ,1428 p < 0,05 

Pas — Pressão arterial sistólica 
Pad — Pressão arterial distólica 
Ind — índice 

T G —Triglicerídeos 
CT - Colesterol 
Log — Logaritmo 



T A B E L A 2 DO A N E X O 2 

M A T R I Z DE C O R R E L A Ç Ã O SIMPLES,EM M U L H E R E S SEM H O R M Ô N I O 

Idade Quetelet Tabagismo Pas Pad Sedentarismo "Stress" 

Idade 1,0000 

Quetelet ,4061 1,0000 

Tabagismo - 0 7 5 6 - 1 2 1 7 1,0000 

Pas ,4835 ,4180 ,0258 1,0000 

Pad ,4426 ,4472 - 0 0 9 9 ,7865 1,0000 

Sedentarismo ,1278 ,2370 ,0636 ,2486 ,1958 1,0000 

"Stress" ,2333 ,1391 ,1595 ,1828 ,1874 ,1354 1,0000 

Ind I ,3162 ,2463 ,1354 ,2570 ,2514 ,1546 ,1336 

Log CT ,4685 ,2346 - , 0 3 8 7 ,2729 ,2332 ,1137 ,0869 

Log HDL-C ,0321 - , 1 1 2 4 - , 2 1 5 7 - , 0 6 5 6 - , 0 9 8 7 - 0 9 5 2 ,1015 

Log TG ,3953 ,2993 ,0917 ,2751 ,2798 ,1609 ,1269 

Log LDL-C ,4104 ,2222 ,0045 ,2398 ,2022 ,1130 ,0975 

Cigarros - , 0 2 9 9 - , 0 9 9 0 ,7433 - 0 2 2 7 - 0 5 5 1 ,1179 ,0868 

índice I Log CT Log HDL-C Log T G Log LDL-C Cigarros 

Ind I 1,0000 

Log CT ,6243 1,0000 

Log HDL-C - , 6 3 6 6 ,1756 1,0000 

Log TG ,6221 ,4439 - , 3 3 3 5 1 ,0000 

Log LDL-C ,6768 ,9333 - , 0 0 1 0 ,2675 1 ,0000 

Cigarros ,1204 - , 0 3 0 2 - 1 9 7 3 ,0794 ,0171 1,0000 

N = 3 3 7 

r crítico (bilateral) = ± 0 ,1069 p < 0 ,05 

Pas — Pressão arterial sistólica TG — Triglicerídeos 
Pad - Pressão arterial distólica CT —Colesterol 
Ind — índice Log — Logaritmo 



T A B E L A 3 DO A N E X O 2 - 1 0 8 -

M A T R I Z DE C O R R E L A Ç Ã O SIMPLES,EM M U L H E R E S COM USO DE C O N T R A C E P T I V O S O R A I S (CO) 

Idade Quetelet Tabagismo 

Idade 1,0000 

Quetelet ,2599 1,0000 

Tabagismo - 0 4 5 5 - 1 3 7 7 1,0000 

Pas ,1953 ,4228 - 0 1 2 4 

Pad ,2120 ,4146 - , 2 1 4 0 

Sedentarismo ,2379 ,1461 ,1407 

"Stress" ,0547 - , 2 3 8 9 ,0168 

Ind I , 2726 ,0951 ,2246 

Log CT ,2351 ,1045 ,0843 

Log HDL-C - 1 0 0 5 - , 0 1 6 5 - 1 6 8 1 

Log TG ,1170 ,1777 ,1449 

Log LDL-C ,2307 ,0765 ,0712 

Cigarros - 0 2 5 9 - 0 9 1 6 ,7334 

Pas Pad Sedentarismo "Stress" 

1,0000 

,6850 1,0000 

,3095 ,3699 1,0000 

- , 1 4 1 0 - , 1 0 8 8 ,1091 1,0000 

,0097 - , 0 2 0 7 ,3120 ,1838 

- , 0 6 5 0 ,0290 ,2682 ,1199 

- , 1 1 8 5 ,0156 - , 1 4 2 5 - , 1 1 0 3 

- , 0 1 0 1 ,0204 ,0161 - , 0 9 9 7 

- , 0 0 3 4 ,0393 ,3120 ,1702 

,1154 - , 0 0 9 6 ,1855 ,0234 

índice I Log C T Log H D L - C Log T G Log LDL-C Cigarros 

Ind I 1 ,0000 

Log CT ,6519 1,0000 

Log HDL-C - , 5 5 3 9 ,2564 1,0000 

Log TG ,1818 ,1893 ,0171 1,0000 

Log LDL-C ,7787 ,8802 - 0 7 3 6 - , 1 2 3 6 1,0000 

Cigarros - , 0 6 8 7 - 0 6 8 9 ,0549 ,2271 - , 2 2 0 6 1,0000 

N = 5 1 

r crítico (bilateral) = ± 0 ,2756 < 0 ,05 

Pas — Pressão arterial sistólica 
Pad — Pressão arterial diastólica 
Ind — índice 

TG 
CT 
Log 

• Triglicerídeos 
• Colesterol 

Logaritmo 
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TABELA 4 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIÇÃO DA POPULAÇÃO CONFORME PRESENÇA OU AU-

SÊNCIA DE HIPERTENSÃO ARTERIAL E DIABETE MELITO 

HIPERTENSÃO ARTERIAL DIABETE MELITO HIPERTENSÃO ARTERIAL 
AUSÊNCIA PRESENÇA 

Ausência 

Presença 

517 

77 

8 

7 

TABELA 5 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIÇÃO DA POPULAÇÃO CONFORME PRESENÇA OU AU-

SÊNCIA DE HIPERTENSÃO ARTERIAL E DISLIPIDEMIA 

HIPERTENSÃO ARTERIAL DISLIPIDEMIA HIPERTENSÃO ARTERIAL 
AUSÊNCIA PRESENÇA 

Ausência 391 134 

Presença 36 48 
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TABELA 6 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIÇÃO DA POPULAÇÃO CONFORME PRESENÇA OU AU-

SÊNCIA DE HIPERTENSÃO ARTERIAL E OBESIDADE 

HIPERTENSÃO ARTERIAL OBESO EXCESSO DE PESO PESO ADEQUADO HIPERTENSÃO ARTERIAL 
HOMENS MULHERES HOMENS MULHERES HOMENS MULHERES 

Ausência 9 32 49 124 119 192 

Presença 3 19 11 36 9 6 

TABELA 7 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIÇÃO DA POPULAÇÃO CONFORME PRESENÇA OU AU-

SÊNCIA DE HIPERTENSÃO ARTERIAL E "STRESS" 

HIPERTENSÃO ARTERIAL "STRESS" HIPERTENSÃO ARTERIAL 
LEVE MODERADO ACENTUADO 

Ausência 

Presença 

149 

14 

188 

19 

188 

51 
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TABELA 8 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIÇÃO DA POPULAÇÃO CONFORME PRESENÇA OU AU-

SÊNCIA DE OBESIDADE E DIABETE MELITO 

DIABETE OBESO EXCESSO DE PESO PESO ADEQUADO DIABETE 
HOMENS MULHERES HOMENS MULHERES HOMENS MULHERES 

Ausência 10 46 60 165 129 201 

Presença 2 7 4 3 1 0 

TABELA 9 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIÇÃO DA POPULAÇÃO CONFORME PRESENÇA OU AU-

SÊNCIA DE OBESIDADE E SEDENTARISMO 

ATIVIDADE FÍSICA OBESO EXCESSO DE PESO PESO ADEOUADO ATIVIDADE FÍSICA 
HOMENS MULHERES HOMENS MULHERES HOMENS MULHERES 

Leve 7 18 13 32 6 20 

Moderada 4 34 38 127 89 162 

Intensa 1 1 13 9 35 19 
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TABELA 10 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIÇÃO DA POPULAÇÃO CONFORME PRESENÇA OU AU-

SÊNCIA DE OBESIDADE E DISLIPIDEMIA 

DISLIPIDEMIA OBESO EXCESSO DE PESO PESO ADEQUADO DISLIPIDEMIA 
HOMENS MULHERES HOMENS MULHERES HOMENS MULHERES 

Ausência 4 31 24 110 111 160 

Presença 8 22 40 58 19 41 

TABELA 11 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIÇÃO DAS MULHERES CONFORME PRESENÇA OU AU-

SÊNCIA DE OBESIDADE E TABAGISMO 

TABAGISMO OBESA EXCESSO DE PESO PESO ADEQUADO 

Ausência 

Presença 

43 

9 

112 

46 

122 

76 
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TABELA 12 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIÇÃO DA POPULAÇÃO CONFORME PRESENÇA OU AU-

SÊNCIA DE SEDENTARISMO E "STRESS" 

"STRESS" ATIVIDADE FÍSICA "STRESS" 
LEVE MODERADA INTENSA 

Leve 12 118 36 

Moderado 35 159 20 

Acentuado 49 177 22 

TABELA 13 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIÇÃO DA POPULAÇÃO CONFORME PRESENÇA OU AU-

SÊNCIA DE DIABETE MELITO E DISLIPIDHMIA 

DISLIPIDEMIA DIABETE MELITO DISLIPIDEMIA 
AUSÊNCIA PRESENÇA 

Ausência 436 4 

Presença 175 13 
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TABELA 14 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIÇÃO DA POPULAÇÃO CONFORME PRESENÇA OU AU-

SÊNCIA DE "STRESS" E PERSONALIDADE TIPO A 

"STRESS" 

Leve 

Intenso 

B 

33 133 

88 160 

TABELA 15 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIÇÃO DOS CASOS NAS CINCO SUB-POPULAÇÕES 

SUB-POPULAÇAO NUMERO DE CASOS PERCENTAGEM 

Homens 

Mulheres 

Mulheres usando 
contraceptivos 
orais 

Mulheres usando 
estrogênio 

Gestantes 

206 

352 

52 

7 

11 

32,8 

56,0 

8,3 

1,1 

1 , 8 
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TABELA 16 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIÇÃO DA POPULAÇÃO CONFORME DUAS FAIXAS E-

TÁRIAS 

FAIXAS ETÁRIAS NUMERO DE CASOS PERCENTAGEM 

Menor do que 40 anos 

Maior do que 40 anos 

380 

248 

60,5 

39,5 

TABELA 17 IX) ANEXO 2 - DISTRIBUIÇÃO DA POPULAÇÃO CONFORME QUATRO FAIXAS 

ETÁRIAS 

FAIXAS ETÁRIAS NÚMERO DE CASOS PERCENTAGEM 

10 a 29 anos 

30 a 39 anos 

40 a 49 anos 

50 a 69 anos 

238 

142 

150 

98 

37,9 

22,6 

23,9 

15,6 
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TABELA 18 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIÇÃO DA POPULAÇÃO CONFORME SEXO E DUAS 

FAIXAS ETÁRIAS 

FAIXAS ETÁRIAS MASCULINO FEMININO FAIXAS ETÁRIAS 
N5 CASOS (%) N2 CASOS (%) 

Menor que 40 151 (73,7) 229 (54,3) 

Maior que 40 55 (26,7) 193 (45,7) 

TOTAL 206(100,0) 422(100,0) 

TABELA 19 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIÇÃO DA POPULAÇÃO CONFORME SEXO E QUATRO 

FAIXAS ETÁRIAS 

FAIXAS ETÁRIAS MASCULINO 
N2 CASOS (%) 

FEMININO 
N2 CASOS (%) 

10 a 29 anos 121 (58,7) 117 (27,8) 

30 a 39 anos 30 (14,6) 112 (26,5) 

40 a 49 anos 30 (14,6) 120 (28,4) 

50 a 69 anos 25 (12,1) 73 (17,3) 

TOTAL 206(100,0) 422(100,0) 
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TABELA 20 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIÇÃO DA POPULAÇÃO CONFORME A COR 

COR 

Branca 

Preta 

Parda 

Amarela 

NÚMERO DE CASOS 

548 

37 

35 

8 

PERCENTAGEM 

87,2 

5,9 

5,6 

1,3 


