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RESUMO

Com o objetivo de levantar os fatores de risco capazes de in-
fluenciar a patogenese da aterosclerose, foram avaliados 628 funciona-
rios do Hospital de Clinicas da Universidade Federal do Parana, 422 mu-
lheres, idades extremas de 14 e 68 anos, com média etaria de 36 anos. Es-
ta amostra foi subdividida em cinco sub-populagoes: homens, mulheres que
nao utilizavam hormonios, mulheres que usavam contraceptivos orais, aque-
las que empregavam estrogénios de reposigac e as gestantes. Os proce-
dimentos estatisticos compreenderam: analise de correlacao simples, tes-
te t de"Student"bilateral para comparagao de médias, teste de qui qua-
drado (Xz) para amostras independentes e equagao de regressao linear. En-
tretanto, o procedimento estatistico fundamental foi a analise de regres-
sao miltipla. No total, estudaram-se 21 varidveis. Inicialmente, em cada
sub-populagao, fez-se matriz de correlagdo simples de todas as variaveis
duas a duas. Para a analise de regressao miltipla, selecionaram-se 8 co-
mo dependentes, e as independentes foram aguelas que apresentaram asso-
ciagao com a variavel dependente em questao,na matriz de correlagao sim-
ples, em cada sub-populagao. As dependentes selecionadas foram: HDL-co-
lesterol, colesterol total, triglicerideos, indice de risco I (coleste-
.rol/HDL-colesterol), pressao arterial diastdlica, pressao arterial sisto-
lica, sedentarismo e indice Quetelet (indice de massa corporal). O ni-
vel de significancia aceito foi de 5% . Devido ao volume de dados obti-
dos, na discussao decidiu-se limitar o tema as interrelacoes do HDL-co-
lesterol com as demais variaveis. Concluiu-se que os niveis & HDL -co-
lesterol em mulheres foram superiores ao dos homens, independente da fai-
xa etaria. Em mulheres, o HDL-colesterol apresentou correlagao positi-
va com o colesterol e negativa com os triglicerideos, tabagismo e uso
de contraceptivos orais. Em mulheres, quanto maior o numero de cigarros
consumidos menor o nivel de HDL-colesterol (efeito-dose). Nao houve e-
feito aditivo entre fumo e contraceptivos orais, sobre a concentragao
de HDL-colesterol. Ainda, em mulheres o indice Q apresentou relagao in-
versa com o HDL-colesterol, apenas na analise de correlagao simples. Com-
parando-se os niveis de HDL-colesterol, nos tres tipos de dislipidemia,

evidenciou-se menor valor no tipo IV, refletindo a relagao inversa en-

- xvi -



tre triglicerideos e esta fragao lipoproteica. Além do mais, em mulhe-
res, esta diferenga atingiu nivel de significancia estatistica. Nos ho-
mens, nao ocorreu associagao do HDL-colesterol com nenhuma variavel, ex-
cecao feita a correlacdo inversa com os triglicerideos. Conclui-se pe-

la importancia dos levantamentos epidemioldgicos, principalmente em co-

munidade hospitalar, para a preservagao da saude de seus funcionarios
e o efeito multiplicador destes conhecimentos no ambito familiar, de

trabalho e comunitario.
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27,84 ,
responsavel

A aterosclerose, enfermidade multifatorial
por varias entidades clinicas bem definidas, alcangou nas ultimas deca-
das proporgoes epidémicas?®!. pe grande importancia em paises desenvolvi-
dos, destaca-se também em dreas do terceiro mundo, onde a mortalidade
por doenga cardiovascular vem se sobressaindo de modo expressiv0126'135.

Estudos epidemioldgicos tém identificado caracteristicas in-
dividuais e habitos pessoais que estdo fortemente relacionados com o de-
senvolvimento da doenga aterosclerotica, os chamados fatores de risco.
Prefere-se este termo ao invés de fatores causais ou etioldgicos, por-
que embora exista indubitabel evidencia a favor de alguns desses elemen-
tos, outros carecem de confirmagao experimental ou clinica quanto a sua
importancia na génese da aterosclerose28+37-82,113-116,118,161,183,193
Os fatores considerados mais importantes , chamados cardinais,

~ . ~ . . . .. 4
sao a hipertensao arterial, o tabagismo e a hipercolesterolemia 2,83,108,

110,112,172,192

A injuria endotelial, significa o elemento inicial no desen-
volvimento da aterosclerose e as lesCes caracterizam-se pelo aumento de
células musculares lisas na camada subendotelial, presenga de macrofa-
gos e acumulo de lipideos intra e extracelulares. As plaquetas apesar
de nao serem indispensaveis nesse processo, sao elementos de grande im-
portancia, podendo atuar imediata ou mediatamente. Fatores mitogenicos
ou de crescimento, originalmente identificados em plaquetas (PDGF) e fa-
tores quimiotrdpicos, ocasionariam proliferagao de células musculares
lisas e migragaoc de monocitos, respectivamente. A hipercolesterolemia, é
um dos fatores causais da aterosclerose, e 0 mecanismo inicial para o

. . . ~ 3 ’
seu desenvolvimento, envolveria a migragao de mondcitos. Estas células



acumulariam colesterol e se transformariam em macrofagos dentro da in-
tima, com consequente disjuncao desta camada e exposigao da matriz sub-
endotelial a agao de plaquetas (agao mediata) 4-87.176-181,190

Diante de todas as evidencias obtidas, atualmente poder-se-ia
admitir que foram preenchidos os critérios do postulado de Koch, em re-
lagao a colesterol e aterosclerose. Foi determinado ndao sd, a presenga
de colesterol em todas as placas aterosclerdticas e que ao se elevar a
.colesterolemia, as placas e suas sequelas aumentariam,mas tambem que ao
se reduzir a concentragao de colesterol sérico, o desenvolvimento das
placas e suas sequelas c¢linicas, infarto do miocardio e morte, diminui-

. 128,132,133
Yliam

. A evidencia da conexao entre colesterol e aterosclerose,
portanto, inclui resultados de estudos morfoldgicos da placa ateroscle-
rotica, estudos em animais e em seres humanos, os quais foram , metabdli-

- e ) . 22,26,48,
cos, geneticos, e epidemiologicos prospectivos e retrospectivos

49,58,59,66,67,132,133,166,167 o\ investigacoes também demonstraram
que é de extrema importancia determinar como o colesterol estd distri-
buido nas diversas fragoes lipoproteicas, pois algumas sao aterogeni-
cas e outras naols?9-30-201

As maiores classes de lipoproteinas sao os quilomicrons, as
lipoproteinas de muito baixa densidade (VLDL),as lipoproteinas de den-
sidade intermediaria (IDL),as lipoproteinas de baixa densidade (IDL) e
as lipoproteinas de alta densidade (HDL).

Os quilomicrons sao sintetizados pelo intestino, para trans-
portarem colesterol e triglicerideos exdgenos provindos da dieta. Sao
rapidamente metabolizados na corrente sanguinea, por meio da hidrdlise

dos triglicerideos pela agao da lipoproteina-lipase, resultando na pro-

dugdo de remanescentes de quilomicrons enriquecidos com colesterol. Es-



tes remanescentes sao prontamente captados pelo figado e seu conteudo
em colesterol é convertido em acidos biliares e excretado; ou é utiliza-
do na biossintese de lipoproteinas hepaticas ou de membrana.

As VIDL sao particulas ricas em triglicerideos enddogenos, sin-
tetizados pelo figado,as quais pela agao de lipases sao convertidas em
lipoproteinas de densidade intermediaria (IDL). Os acidos graxos 1libe-
rados serao utilizados como energia em varios tecidos. As IDL podem ser
captadas pelo figado ou ser convertidas em LDL, pela agao de lipases.

As ILDL, produto final do catabolismo das VIDL, Sao responsa-
veis pela maior parte do transporte de colesterol atraves do plasma, sen-
do seu catabolismo realizado pelo figado e por tecidos extra-hepati-
cos¥,

As HDL s3o as menores particulas da familia das lipoprotei-
nas, e se constituem por partes equivalentes de proteinas e 1lipideos.
O principal lipideo integrante das HDL € a lecitina, seguida pela esfin-
gomielina, colesterol e ésteres de colesterol; sua principal proteina
€ a apoproteina A-I. Entre as fragoes que as compoem, a HDL, € rica em

2

lipideos e a HDL, mais densa e rica em proteinas. Quanto a HDL_, existe
ainda controvérsia se ela representa uma sub-classe distinta das HDL,
considerando-se sua caracteristica a presencga de apolipoproteina E (apo
E). |

Tanto o figado como o intestino estdo envolvidos na produgao
das HDL. Inicialmente, elas sao secretadas no plasma como particulas dis-
coidais (particulas nascentes), constituidas de apolipoproteinas, leci-
tina e colesterol livre. Sob a influéncia da lecitina:colesterol - acil -

transferase, o colestercl livre das HDL nascentes é convertjdo em éste-



res de colesterol, os quais irao formar o centro das HDL esféricas (par-
ticulas maturas). Outra origem seria através da lipdlise de quilomi-
crons ou VIDL pela lipoproteina-lipase, resultando na transferéncia de

apolipoproteinas e fosfolipideos para a HDL.,, que seria convertida em

3'
HDL2, enquanto as VLDL converter-se-iam em IDL. Também o colesterol deri-

, e . c .~ 86,130,
vado das celulas perifericas contribul para a constituigao das HDL
131

As fungoes das HDL ainda nao estao totalmente esclarecidas.Sa-
be-se que elas iniciam a captagao de colesterol das células periféri-

cas, através de sua interagao no sistema lecitina:colesterol-acil-trans-
ferase (LCAT-transporte reverso de colesterol)72. Esta agao seria depen-
dente da fragao HDL3, que ligando-se a receptores especificos existentes
na musculatura dos vasos, receberia colesterol e em determinadas situa-
coes apo E, convertendo-se em HDI_2 e HDLC, respectivamente. A EEH2 po-
deria liberar seu colesterol nao esterificado para o figado e atraves de
processo no qual a lipase hepatica toma parte, ocorreria regeneragao de

93,122,130,131

HDI.3 - A HDL devido a presenga de apo E, em certas situa-

goes, poderia participar na redistribuicao do excesso de colesterol,
pois consegue carrea-lo tanto para células com receptores apo B, E (ILDL)
como para células com receptores apo E (quilomicrons)141.

As HDL, principalmente a fragao HDL _, mediante mecanismo com-
petitivo, reduziria a captacao das LDL pelas células da parede arte-
ria121'149. Elas também poderiam atuar como receptores de produtos deri-
vados da lipdlise intravascular de quilomicrons e VIDL, e sua disponi-
bilidade determinaria a quantidade e a qualidade das particulas deposi-
tadas nas células reticulo-endoteliais, incluindo os macrdfagos da pare-

de arteriall?®. os macrofagos apresentariam papel importante na ateroge-



nese, pois sao os precursores das células espumosas. Derivam-se dos mo-
nocitos, e dentro da parede arterial apresentam receptores para as beta-
VIDL (quilomicrons e remanescentes de VLDL) e para as IDL modificadas.
Portanto, na presencga de 1ipoproteinas especificas, os macréfagos sao
convertidos em células espumosas. Ainda nao foi determinado qual o esti-
mulo preciso, que causaria a entrada de macrofagos na parede arterial. A
presenca de lipoproteinas anormais na parede do vaso ou a alteragao en-
dotelial, poderiam ocasionar esse estimulo. Inicialmente, tais células
desenvolveriam um papel de protegao, em um processo reparador. Entretan-
to, quando estas células se tornam excessivamente carregadas com coleste-
rol, favorecem a situagao patolégica141.

A presencga de anormalidades nas apolipoproteinas e/ou nos re-
ceptores celulares seriam alguns dos mecanismos responsaveis pelo catabo-

19,77-79

lismo anormal das lipoproteinas . Tal fato ocorre em defeitos ge-

néticos (hipercolesterolemia familiar’2-7?

, hiperlipoproteinemia tipo
III) e também em decorrencia de dietas ricas em gorduras saturadas e co-
1esteroll41.

Em 1971, Alaupovicz, ja sugeria que as apolipoproteinas deve-
riam também ser consideradas quando da analise da contribuicdo de 1lipi-
deos e lipoproteinas, para o desenvolvimento da doenga corondria. Re-
centes estudos mostraram que mudanga nos niveis de apo A e apo B sao
simultaneas aquelas que ocorrem nos niveis de colesterol das HDL e LDL,

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

cipalmente apo A-I, foram encontrados em coronariopatas comparados com in-

124,140,176 7,140

dividuos sem lesao corondria . Alguns autores ,insistem que
as apolipoproteinas seriam melhores discriminadores do que as lipopro-

teinas para a caracterizagao de individuos com doenca coronaria, e imtme-



ros trabalhos com atengao especial para as apolipoproteinas foram reali-

P 6,17,54,140,189
zados nos ultimos anos .

A relacao causal entre hipercolesterolemia e aterosclerose

. . e 3,111 1 .
deriva mals especificamente das L018 ’ ~114,1 5. Em contraste, o nivel
de colesterol nas HDL correlaciona-se negativamente com a atero-

~ 81,95,131,145,148,156,194
genese .

Quanto as VIDL, ainda existe controvérsia, mas quando se uti-
lizou andlise multivariada, controlando as influéncias do colesterol, pe-
so corporeo, diabete melito e principalmente HDL-colesterol (HDL-C) esta
fragao nao apresentou contribuigao independente para o risco de  doencga

. . 102,111,112,115
coronaria

. Portanto, sugerem estes fatos que a atuagao
das VLDL, faz-se através de associagoes com os fatores de riscol, pois a
maioria dos estudos que encontraram associagao entre triglicerideos e do-
enga coronaria, ou ndo utilizaram andlise multivariada ou quando o fize-
ram, ndo incluiram o HDL-c?2-24,25,168

Os achados epidemioldgicos de relagao inversa entre HDL-C
e doenga coronaria, embora inicialmente registrados a mais de tres déca-
das, receberam pouca atengao até recentemente.

Foi Barrl? em 1951, que evidenciou pela primeira vez, a rela-
Gao negativa entre HDL-C e doenga coronaria, concluindo que individuos
com aterosclerose, apresentavam redugao relativa e absoluta desta lipo-
proteina. Estes achados foram reforgados em 1966, quando Goffman74, em
estudo prospectivo, com seguimento de dez anos, demonstrou a existen-
cia de concentragoes menores de HDL-C em homens que subsequentemente de-
senvolveram doenGa coronaria.

146,147
Y

Mille , constatou a relagao inversa entre HDL-C e .co-

lesterol corpdreo total, e admitiu que baixas concentragoes daquele



poderiam acelerar a instalacao da aterosclerose ao reduzir o "clearence"
normal de colesterol da parede arterial e o seu transporte para o figado,
onde ocorreria metabolismo e excregao.

Em Framinghamgl, novo estudo prospectivo, em individuos com
idades{@e_é&jé 82 anos,registrou que o risco de desenvolver doenga coro-
naria foi mais fortemente relacionado com o nivel de HDL-C do que com
o nivel de IDL-colesterol (IDL-C), e que uma diferenga de 10mg/dl na
concentragao de HDL-C,representaria uma alteracac de 50% no risco car-
diovascular. Ressaltou, ainda, que em individuos com HDL-C de 35mg/dl , a
prevalencia de coronariopatia foi oito vezes maior do que naqueles com

niveis superiores a 65 mg/dl.

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

. 143,17
HDL-C tornaram-se mais frequente552’53’68’69’134’139’ 3 3’186. Por-
13,18,30,89,97,

tanto, a concordancia destes estudos e de inUmeros outros
98'106’148’150'155’175’195, utilizando estratégias de pesquisa totalmen-
te distintas, demonstrou definitivamente a relagao inversa entre HDL-C e
aterogenese.

Fica evidente, diante destes fatos, a importancia do estudo
epidemioldgico, capaz de esclarecer como um processo morbido se inicia,
desenvolve e termina em evento fatal, pela utilizagao de amostras de uma
populacdo geral, de modo mais expressivo do que pela andlise de indivi-
duos isoladamentelog.

O clinico tende a caracterizar estas pesquisas, apenas como
estudos estatisticos, mas a estatistica deveria ser o instrumento fun-
damental em todos os tipos de investigacao cientifica109’187.

A 112 Conferencia de’Bethesda14, focaliza o papel dos profis-

sionais da saude na prevengao das doencas ateroscleroticas. Destaca o



significado do hospital como comunidade, capaz de atuar como centro de

pesquisa e modelo de empregador, desenvolvendo programas que estudem, in-
formem e estimulem hdbitos positivos de saide. Além do mais , zelo em
favor da saude também é responsabilidade pessoal e cada um deveria ter

ciéncia, entre outras coisas, do seu proprio estado, relacionado aos fa-

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

referentes a estes fatores, a nivel familiar e no ambito de trabalho,

assume importante efeito multiplicador, com largas implicagoes profi-

laticas, especialmente em se considerando o meio hospitalar.

Diante destas evidéncias, a proposicao foi de se realizar es-
tudo em amostra representativa dos funcionarios do Hospital de Clini-
cas da Universidade Federal do Parana, cujos objetivos foram:

- proceder ao levantamento dos fatores de risco que contribuem para a ge-
nese da aterosclerose;

- analisar mais detidamente o papel do HDL-C e suas relagoes com os de-
mais fatores de risco;

- divulgar nesta populagao os conhecimentos relativos a profilaxia da

aterosclerose.



CASUISTICA E METODOS
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No periodo compreendido entre fevereiro e outubro de 1983,
com os objetivos de abranger as diversas secoes do hospital e obter uma
amostra répresentativa desta populacao, de aproximadamente 1200 funcio-
narios, foram selecionados aleatoriamente 628, 422 mulheres e 206 homens,
com idades extremas de 14 e 68 anos, média etaria de 36 anos.

Realizaram-se inicialmente palestras para pequenos  grupos,
com o intuito de esclarecimento e motivagao para a prevengao da ateros-
clerose. Posteriormente, o funcionario comparecia para a entrevista
quando se registravam, em ficha prdpria (Anexo 1),dados relativos a an-
tecedentes familiares de aterosclerose prematura125, habitos alimentares,
atividade fisica92, intensidade de "stress", tipo de personalidade (A ou

B) 94

, carga horaria semanal de trabalho, condigdo sdcio-econdmica,  ta-
bagismo, consumo de bebidas alcodlicas, e uso de hormonios de reposigao
ou contraceptivos orais. Em seguida, realizava-se o exame clinico , pre-
cedido por mensuracoes antropométricas, com auxilio de balanga clinica,
estando os examinandos descalGos e com © minimo de vestuario. O indice
de massa corporal ou indice Quetelet (Q), foi calculado dividindo-se o
peso em quilogramas, pela altura em metros, elevada ao quadrado, e o re-
sultado expresso em kg/m?. Considerou-se obeso o individuo com esse indi-
ce igual ou maior que 30,0 kg/m216.

A medida de pressao arterial foi obtida por meio de esfigmo-
manometro de mercurio, com o individuo sentado por um periodo de 5 minu-
tos, obtendo-se a média de tres aferigoes. Considerava-se presente hi-
pertensao arterial, quando houvesse niveis superiores a 140x90 mm.Hg.,a-
pos tres avaliagBés, em dias dist;intos. Se os niveis fossem superiores

a estes limites, mas em determinacoes subsequentes apresentassem CoOmpor-

tamento variavel, ora elevados, ora normais, caracterizava-se como pres-
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sdo arterial 1dbil. Quando havia elevagao isolada da pressao arterial ma-
xima acima de 160 mm.Hg., considerava-se hipertensao arterial sistdli-

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 tendencia familiar para a aterosclerose, quaisquer anormali-

dades no exame clinico ou queixas referentes ao aparelho cardiovascular,

o eletrocardiograma era efetuado. Em casos especificos foram solicita-

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

nariografia.

Apos jejum minimo de 12 horas, colhia-se amostra de sangue ve-
noso no antebrago, 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 trigliceri—
deos, glicose e acido urico.

O colesterol foi determinado pelo método colorimétrico enzi-

matico (CHOD PAP) , e os triglicerideos pelo método enzimatico (u-v) 1%,

O HDL-C foi medido no sobrenadante, apds precipitacao das

demais lipoproteinas pela adigao do acido fosfotungstico e cloreto de
20,136,170

magnésio . Empregaram-se "kits" da Boehring Mannheim Bioquimi-

ca. As outras lipoproteinas foram calculadas com o uso da formula propos

ta por Friedwaldso, para valores de triglicerideos inferiores a 400 mg/
dl. Entretanto, sempre que os niveis de triglicerideos ultrapassaram 300
mg/dl,realizou-se eletroforese de lipoproteinas. As relagoes colesterol/
HDL-C e LDL-C/HDL-C, chamados indices de risco I e II, foram calculados
conforme a descricao de Caste11i3?,

Consideraram-se niveis elevados de lipideos quando os limites

de colesterol, triglicerideos, e LDL-C ultrapassaram 240, 150 e 150 mg/
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31, respectivamente. Entretanto para firmar-se o diagndstico de dislipo-
proteinemia, adotou-se como limites maximos, os valores de 250 mg/dl pa-
ra o colesterol e de 200 mg/dl para os triglicerideos. A utilizagao des-
tes dois critérios, prende-se ao fato de que o primeiro foi mais rigido
e portanto foi utilizado para avaliar a associaGao com outros fatores de
risco, e o segundo critério, aquele sugerido por Fredrickson56, promoven-
do definigao de hiperlipemia que seria razoavel e conservadora, conforme
as palavras do prdprio autor.

Através de eletroforese de lipoproteinas, aceitou-se como li-
lites maximos para as betalipoproteinas 452 mg/dl ou 56% e para as preé-
betalipoproteinas 185 mg/dl ou 24%. Estes critérios foram baseados no es-
tudo de Giannini®’ sobre lipidograma eletroforético. Os valores absolu-
tos das fragoes, foram obtidos por meio da multiplicacao do valor da li-
pemia total pelo percentual das lipoproteinas respectivas. A classifica-
gao utilizada para a fenotipagem das dislipidemias,foi a proposta por
Fredrickson57.

Admitia-se a existéncia de diabete melito quando a glicemia
de jejum alcangasse 150 mg/dl; realizava-se a curva glicemica, diante de
valores limitrofes ou face a existéncia de quaisquer duvidas.

Sempre que o funciondrio apresentasse anormalidades clinicas
ou alteragOes nos exames complementares, era encaminhado para avaliagao
e acompanhamento ambulatorial especializado, da prdpria instituigao.
Foram solicitados também, andlise de urina e exame parasitoldogico de fe-
zes, a fim de complementar a avaliaGao; requisitou-se coprocultura aos
funcionarios que manipulavam alimentos.

Utilizou-se dois critérios para subdividir a populagao confor-

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

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

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

Gao dos resultados e na discussao, a opgao por uma das classificagoes

dependeu da varidvel em questdo, de sua associagao com a idade e da pre-

valencia do fator de risco em cada faixa etdria. Por exemplo, quando a

prevalencia de um fator era baixa, o fracionamento em quatro classes de i-
dade n3o permitiu avaliagdo adequada, devido ao reduzido numero de casos.
Além do mais, se a variavel em questdao nao apresentava associagao signi-

ficativa com a idade, a subdivisdo em varias faixas etarias nao traria

esclarecimento adicional.

A amostra tambem foi subdividida em cinco sub-populacoes: ho-
mens (H), mulheres que nao usavam hormonios (M), mulheres que empregavam
contraceptivos orais (Mco), mulheres que utilizavam estrogenio de repo-
sicao (Me) e gestantes (Mg).

Os resultados foram expressos em média aritmética e desvio pa-
drao. Para obter-se distribuicao normal utilizou-se o logaritmo das con-
centragoes das lipoproteinas.

Os procedimentos estatisticos compreenderam: coeficiente de
correlacao simples (Pearson); teste 't de"Student"bilateral, para compa-
racao de médias de amostras nao pareadas; teste de qui guadrado(xz), para
amostras independentes e equagao de regressao linear. Entretanto o proce-
dimento estatistico fundamental foi a andlise de regressdo miltipla. No
total estudou-se 21 variaveis. Inicialmente, em cada sub-populagac fez-se
matriz de correlagac simples de todas as varidveis duas a duas. Para a
analise de regress3ao miltipla selecionou-se 8 como dependentes, e as inde-

pendentes foram aquelas que apresentaram associagao com a variavel depen-
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dente em questdao, na matriz de correlagao simples, em cada sub-populaGao.
As dependentes selecionadas foram: logaritmo do HDIL-colesterol (HDL-C) |,
logaritmo do colesterol (colesterol), logaritmo dos triglicerideos (tri-

glicerideos), indice de risco I (indice I), pressdo arterial diastoli-
ca (Pad), pressao arterial sistdlica (Pas), sedentarismo, e indice de mas-

sa corporal ou indice Quetelet (indice Q). O nivel de significancia 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 proporgao 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 eta-
ria das mulheres que utilizavam contraceptivos orais (Mco) foi de 29,8
+ 5,6, das gestantes (Mg) 28,6 t+ 5,6, e das que utilizavam estrogenio
(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 distribuigao equitativa nas diversas fai-

xas etdrias. (Graficos 1 e 2 - pdginas 18 e 19).

2. HDL—Colesterol

2.1 - Comparacao 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 etarias e sub-populagoes (Tabela 2) ou com a exclu-
sao de fumantes, mulheres utilizando contraceptivos orais (Mco), nmlhe;

res utilizando estrogenios (Me) e gestantes (Mg) (Tabela 3).
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TABEIA 1 - MEDIA E. DESVIO PADRAO DO HDL-COLESTEROL

SEXO X +S  mg/dl NUMERO SIGNIFICANCIA
Masculino 43,8 + 10,7 206 _

P < 0,0001
Feminino 51,8 + 10,7 422

- 20 -

TABELA 2 - MEDIA E DESVIO PADRAO DO HDI~-COLESTEROL NAS SUB-POPULAGCOES,

NAS DIVERSAS FAIXAS ETARIAS

>

CATEGORIAS + S mg/dl NUMERO
Faixa etaria 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 etaria 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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conclusao da Tabela 2

CATEGORIAS X +S mg/dl NUMERO

Faixa etdria III

Homens 43,8 * 11,2 30
Mulheres 51,6 * 11,2 117
Mulheres usando contraceptivos orais 44,5 * 12,0 2
Mulheres usando estrogenio 38,0 £ 0,0 1
Faixa etaria IV
Homens 46,6 * 13,7 25
Mulheres 53,2 * 10,7 67
Mulheres usando estrogenio 50,3 £ 7,3 6
TOTAL 49,2 * 11,3 628

TABEIA 3 - MEDIA E DESVIO PADRAO DO HDL-COLESTEROL, EXCLUfDOS FUMANTES,
MULHERES USANDO CONTRACEPTIVOS ORAIS E ESTROGENIO , E GESTAN-

TES

SEXO X +Ss mg/dl NUMERO | SIGNIFICANCIA

Masculino 44,2 + 10,3 105

P< 0,0001
Feminino 53,6 £ 10,5 232
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Comparando-se as médias de HDL-C dentro de cada sub-populagao,
por faixa etaria, nao se evidenciou diferenca significativa.

Para melhor avaliar o efeito do fumo e dos contraceptivos, sub-
dividiu-se as sub-populagoes M e Mco conforme a presenga ou nao de
tabagismo e obteve-se os seguintes subgrupos: mulheres que n3ao - usavam
contraceptivos orais e nao fumavam (Mnf), aquelas que nao usavam contra-
ceptivos orais e fumavam (MF) , aquelas que usavam contraceptivos orais
e nao fumavam (Mconf) e finalmente as que usavam contraceptivos orais e
fumavam (McoF). As médias, desvios padr&oc e mumeros de casos em cada um

destes subgrupos,encontram-se na Tabela 4.

TABELA 4 - MEDIA E DESVIO PADRAO DO HDL-COLESTEROL NAS MULHERES, CONFOR-

ME O USO OU NAO DE FUMO E CONTRACEPTIVOS ORAIS.

SUBGRUPOS | Xts mg/al | NOMERO
Mulheres nao fumantes 53,6 * 10,5 233
Mulheres fumantes 48,8 + 10,0 104

Mulheres nao fumantes, usando contraceptivos
orais 49,1 + 8,2 34

Mulheres fumantes, usando contraceptivos o-
rais 46,5

I+

11,2 17

Como nao houve diferenca significativa entre Mconf e McoF,
quanto ao nivel de HDL-C, foi mantida a sub-populagao original, composta
de mulheres que utilizavam contraceptivos orais, independente da  pre-~

senca ou nao de tabagismo (Mco).
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Entre Mnf e MF, houve diferenga significativa , com HDL- C
mais baixo nas mulheres que fumavam (p< 0,001). Entre Mnf e Mco, tam-
bém .houve diferenca significativa com HDL-C mais baixo naquelas que
utilizavam contraceptivos orais (p< 0,001). Entretanto, entre MF e Mco,
nao houve diferenca significativa. Apesar da concentragao menor de HDL-C
nas mulheres que fumavam e usavam contraceptivos orais, em comparaGao
aquelas que apenas fumavam, a diferenca nao foi estatisticamente signi-

ficativa.
2.2 - Analise de correlagao simples

Nao se constituiu subgrupo para mulheres em menopausa, por-
que esta varidvel, ndo apresentou associagio com o HDL-C. Também ndo
se fez matriz de correlagao simples em Mg e Me, devido ao pequeno nume-
ro de casos. O HDL-C em Mco,nao apresentou associagao com nenhuma varid-
vel (ver Tabela 3 no Anexo).

Nos homens o HDL-C correlacionou-se apenas com os trigliceri-
deos, inversamente.

Nas mulheres houve correlagao direta com o colestercl e inver-
sa com triglicerideos, uso de c.o., tabagismo, n® de cigarros e indice
Q (Tabela 5). A matriz de correlagao simples de todas as  variaveis,

duas a duas, encontra-se na Tabela 2 no Anexo.
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TABEIA 5 - VARIAVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM O HDL-COLESTEROCL , NA MATRIZ

DE CORRELAGAO SIMPLES ( COEFICIENTE DE PEARSON), EM MULHERES

VARIAVEIS (1)

Triglicerideos - 0,3335
Tabagismo - 0,2157
N2 de cigarros - 0,1973
Colesterol 0,1756
Contraceptivos orais - 0,1240
Indice Quetelet - 0,1124

(1) r = Coeficiente de correlacao de Pearson. Valor
critico para teste bilateral= *0,1069 (p< 0,05)

Para melhor avaliar as correlagoes do HDL-colesterol com as
demais lipoproteinas, fracionou-se. a populacac em faixas etarias (Ta-
bela 6), e constatou-se que nos homens houve relagao direta do HDL-C ' com
o colesterol apenas na faixa etdria I e inversa do HDL-C com os trigli-
cerideos em todas as faixas etdrias, com excegao da faixa etdria  II.
Nas mulheres o HDL-C correlacionou-se positivamente com o colesterol nas
faixas etarias II, III e IV e negativamente com os triglicerideos em

todas as faixas etarias.
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TABELA 6 - COEFICIENTES DE CORRELAGAO DE PEARSON DO HDL-COLESTEROL  COM
O COLESTEROL E TRIGLICERIDEOS, POR SEXO, SEGUNDO FAIXAS ETA-

RIAS

FAIXA HOMENS MULHERES
ETARIA | COLESTEROL |TRIGLICERIDEOS| N2 | COLESTEROL |TRIGLICERIDEOS] Ne¢

(1) (2) (3)

1 0,1510 -0,2526 121 0,1217 -0,4067 83
1T 0,1476 0,059 30 Mo,o079  Moo,1006 85
111 20,2601 P-0,4680 30 Po,ies6  Po0,4600 117
v 0,138 Poo,a723 25 Vo,oa06  Po0,3606 67

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

2.3 - Analise de regressao multipla.

Como em homens houve a associagao do HDL-C apenas com os tri-
glicerideos, nao se realizou andlise de regress3o miltipla nesta sub-po-
pulagao. Em mulheres o HDL-C correlacionou-se de maneira independente e
positiva com o colesterol e negativa com triglicerideos , uso de c.o.,
tabagismo e n? de cigarros. Portanto, em mulheres, entre os fatores que
apresentaram associacao com o HDL-C na matriz de correlagao simples, a-
penas o indice Q ndo atingiu nivel de significancia, quando se utilizou

regressao multipla (Tabela 7).
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TABFIA 7 - ANALISE DE REGRESSAO MULTIPLA EM MULHFRES. VARIAVEL DEPEN-

DENTE: HDL-COLESTEROL

VARIAVEIS T SIGNIFICANCIA
Triglicerideos -8,520 p< 0,00001
Colesterol 6,977 p< 0,00001
Tabagismo -3,187 p< 0,01

Uso de c.o. -2,429 p< 0,05

NOTA: As variaveis que entraram na analise de regressao
miltipla como independentes foram: triglicerideos,
colesterol, tabagismo, uso de c.o. e indice Q.

R (Coeficiente de determinagao) = 0,2385

2.4 - BEquagao de regressao linear

Como nas mulheres o HDL-C correlacionou-se com o n? de cigar-
ros consumidos (efeito-dose), por meio do coeficiente de regressao  li-
near pode-se predizer sua concentragao conforme o n2 de cigarros utili-

zados (Tabela 8).

TABEIA 8 - NfVEL DE HDL-COLESTEROL CONFORME NUMERO DE CIGARROS UTILI-

ZADOS
CIGARRCS UTILIZADOS HDL-COLESTEROL  mg/dl
0 53,2
10 50,4

continua



conclusao da Tabela 8

CIGARROS UTILIZADOS

HDL-COLESTEROL

mg/dl

20

30

40

47,7
44,9

42,2

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

3. Colesterol

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

se nas tabelas seguintes:

- 27 -

encontram~

TABEIA 9 - MEDIA E DESVIO PADRAO DO COLESTEROL NAS SUB-POPULAGCOES , NAS

DIVERSAS FAIXAS ETARIAS

XtS

CATEGORIAS mg/dl NUMERO
Faixa etaria 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



conclusao da Tabela 9
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CATEGORIAS X +tS mg/dl | NOMERO
Faixa etaria 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 etaria III
Homens 212,5 t 34,1 30
Mulheres 199,2 + 36,0 117
Mulheres usando contraceptivos orais 204,0 =+ 4,2 2
Mulheres usando estrogenio 252,0 + 0,0 1
Faixa etaria IV
Homens 218,2 * 39,1 25
Mulheres 226,2 * 48,8 67
Mulheres usando estrogenio 227,2 * 23,0 6
TOTAL 190,5 + 41,4 628




- 29 -

TABELA 10 - MEDIA E DESVIO PADRAO DO LDL-COLESTEROL NAS  SUB-POPULAGOES,

NAS DIVERSAS FAIXAS ETARIAS

CATEGORIAS X +S mg/dl | NOMERO
Faixa etaria 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 etaria 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 etaria III
Homens 120,2 = 41,2 30
Mulheres 124,7 £ 33,9 117
Mulheres usando contraceptivos orais 133,33+ 1,6 2
Mulheres usando estrogenio 189,6 + 0,0 1
Faixa etaria IV
Homens 139,” + 30,3 25
Mulheres 142,4 + 38,9 67
Mulheres usando estrogenio 146,3 + 18,9 6

TOTAL 117,4 £ 35,6 628
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3.1 - Comparagao das médias

Comparando-se os niveis de colesterol e IDL-C entre homens e
mulheres na mesma faixa etaria, nao se evidenciou diferenca significati-
va. Dentro de cada sub-populagao, tanto o colesterol como o LDL-C apre-
sentaram maiores concentragoes, quanto maior a idade. Nao houve dife-
renga entre as medias de colesterol e LDL-C, ao se comparar as sub-popula-

goes M e Mco.

3.2 - Analise de correlacao simples

Nas mulheres, o colesterol apresentou relagao direta com a i-
dade, indice Q, pressao arterial sistdlica, pressdo arterial  diastdli-
ca, triglicerideos e HDL-C. Em homens o colesterol correlacionou-se po-
sitivamente com o "stress" e também com as variaveis acima menciona-

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

TABEIA 11 - VARIAVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM O COLESTEROL, NA MATRIZ DE

CORRELAGAO SIMPLES

VARTAVEILS
HOMENS(l) MULHERES(Z)
Idade 0,6155 0,4685
Triglicerideos 0,5424 0,4439
Pregséo arterial sis-
tolica 0,3924 0,272%

continua
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conclusao da Tabela 11

VARIAVELS - & - - )
HOMENS MULHERES

fndice Quetelet 0,2123 0,2346
Pressao arterial dias-

tolica 0,5199 0,2332
HDL-colesterol X 0,1756
"Stress" 0,3116 X
(1) N = 189; r critico bilateral = * 0,1428 ; p< 0,05
(2) N = 337; r critico bilateral = * 0,1069 ; p< 0,05

Para melhor evidenciar a correlagao entre colesterol e trigli-
L . ~ ~ . .
cerideos,fracionou-se a populagao de homens e mulheres que nao utilizavam
hormonios (M) em faixas etdrias, e foi demonstrado que a correlagiao foi
positiva em todas as faixas etarias e em ambos os sexos (Tabela 12).

As correlagoes entre colesterol e HDL-C ja foram abordadas no item 2.2.

TABELIA 12 - COEFICIENTES DE CORRELAGCAO DE PEARSON DO COLESTEROL COM TRI-

GLICERIDEOS, POR SEXO, SEGUNDO FAIXAS ETARIAS

FAIXA HOMENS MULHERES

ETARIA r N2 r N©
Faixa etdria I (3)y, 4175 121 (24 3101 83
Faixa etdria II (3)0,6980 30 (2)0,3084 85
Faixa etdria III (3)0,6203 30 (2)0,2637 117

(2) (3)

0, 5408 25 0,3985 67
(1) p<0,05 (2) p< 0,01 (3) p< 0,001

Faixa etdaria IV
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3.3 - Analise de correlagao miltipla
Nos homens o colesterol correlacionou-se positivamente com a
idade, pressao arterial diastdlica, e triglicerideos, enquanto nas mulhe-

res a associagao ocorreu com idade, triglicerideos e HDL-C (Tabela 13).

TABELA 13 - ANALISE DE REGRESSAO MULTIPLA. VARIAVEL DEPENDENTE:

COLESTEROL
VARIAVEIS HOMENS " MULHERES -
T SIGNIFICANCIA T SIGNIFICANCIA

Triglicerideos 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
Pressao arterial dias- (1)

tdlica 2,819 p<o0,01 X N/S

NOTA: As variaveis que entraram na analise de regressao miltipla em ho-
mens foram a idade, indice Q, pressac arterial sistdlica, pressao
arterial diastdlica, sedentarismo, triglicerideos e "stress". Em
mulheres foram a idade, indice Q, pressdo arterial sistdlica,pres-
sao arterial diastdlica, sedentarismo, HDL-C e triglicerideos.

R = 00,5294 (homens), R = 0,3971 (mulheres).

(1) N/S = nao significativo estatisticamente.

4. Triqglicerideos

4.1 - Comparagao das médias

As médias de triglicerideos nas sub-populagoes , conforme as
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diversas faixas etarias,podem ser encontradas na Tabela 14, subsequente.

TABEIA 14 - MEDIA E DESVIO PADRAO DOS TRIGLICERIDEOS NAS SUB-POPULACOES ,

NAS DIVERSAS FAIXAS ETARIAS

CATEGORIAS X +S mg/dl | NOMERO

Faixa etaria 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 etaria 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 etaria 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 etaria IV
Homens 162,1 + 79,2 25

continua
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Conclusao da Tabela 14

CATBGORIAS X +S mg/dl | NUMERO
Mulheres 152,7 £ 108,4 67
Mulheres usando estrogenio 152,5 + 59,8 6

TOTAL 120,0 = 98,2 628

Houve diferenga significativa dos niveis de triglicerideos

entre homens e mulheres nas faixas etarias II e III, com maiores valo-
res nos homens. Nas mulheres ocorreu elevacao dos triglicerideos da
faixa etdria I para a faixa etdria IV. Nos homens, os triglicerideos a-
presentaram elevacao dos niveis da faixa etdria I para a III, e ocor-
reu redugdo na faixa etaria IV. Nao houve diferenga significativa das

médias de triglicerideos entre as sub-populagoes M e Mco.

4.2 - Analise de correlagao simples

As variaveis que se associaram com os triglicerideos e os res-
pectivos coeficientes de correlagao, encontram-se na Tabela 15. Quando
a varidvel apresentou correlacao significativa com os triglicerideos em
apenas um dos sexos , mencionou-se somente o coeficiente que atingiu ni-

vel de significancia (p<0,05).
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TABEIA 15 - VARIAVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM OS TRIGLICERIDEOS, NA MATRIZ

DE CORREIAGAO SIMPLES

VARIAVEIS &) 1 53
HOMENS MULHERES

fndice 1 0,5769 0,6221
Colesterol 0,5424 0,4439
Idade 0, 3491 0, 3953
HDL-colesterol -0, 2050 -0,3335
fndice Quetelet 0,2052 0,2993
Pressao arterial dias-

tolica 0,4014 0,2798
Pressao arterial sis-

tolica 0, 3061 0,2751
LDL-colesterol X 00,2675
Sedentarismo X 0, 1609
"Stress" 0, 2088 0,1269
(1) N = 189; r critico bilateral = t 0,1428; p< 0,05
(2) N = 337; r critico bilateral = t 0,1069; p< 0,05

4.3 - Analise de regressao multipla

Os triglicerideos 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 variaveis que apresentaram cor-
relagao com os triglicerideos na analise univariada, ndo se associaram

de maneira independente com os triglicerideos, pois quando entraram na
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equacao da analise multivariada, nao atingiram nivel de significancia. O

sumario de dados desta analise,encontra-se na Tabela subsequente.

TABELA 16 - ANALISE DE REGRESSAO MULTIPLA. VARIAVEL DEPENDENTE:

TRIGLICERIDEOS
(1) (2)
VARIAVEIS HOMENS MULHERES -
T SIGNIFICANCIA T SIGNIFICANCIA
Colesterol 5,813 p < 0,00001 8,883 p < 0,00001
HDL-colesterol -4,325 p < 0,0001 -7,149 p < 0,00001

(1) variaveis que entraram na analise: idade, indice Q, pressac arterial
sistolica, pressao arterial diastolica, "stress", HDL-C e colesterol;
R = 0,2920

(2) Variaveis que entraram na analise: idade, indice Q, pressao arterial
sistdlica, pressao arterial diastolica, sedentarismo, "stress", HDL-C
e colesterol; R = 0,3416.

5. Indice de Risco I

5.1 - Comparagao das médias

O indice de risco I, que representa a divisao do valor do co-
lesterol pelo valor do HDL-C, foi significativamente maior nos homens,
em relagao as mulheres. Nestas,observou-se seu aumento continuo da fai-
Xa etaria I par= a IV. Nos homens, o nivel mais elevado foi na faixa eta-
ria III, com cifras similares nas faixas II e IV, sendo seu menor valor
na faixa etaria I. As médias nas sub-populagoes em diversas faixas eta-

rias, encontram-se na Tabela 17.
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TABELA 17 - MEDIA E DESVIO PADRAO DO INDICE DE RISCO I (COLESTEROL/HDL-

COLESTEROL) NAS SUB-POPULAGOES, NAS DIVERSAS FAIXAS ETARIAS

CATBGORIAS X ts NUMERO
Faixa etaria 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 etaria II
Homens 50+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 etaria III
Homens 52%*1,8 30
Mulheres : 4,0 £ 1,1 117
Mulheres usando contraceptivos orais 4,8 + 1,4 2
Mulheres usando estrogenio 6,6 £ 0,0 1
Faixa etaria IV
Homens 50=*1,5 25
Mulheres 4,4 + 1,1 67
Mulheres usando estrogenio 4,6 + 0,9 6
TOTAL 4,0 £ 1,2 628
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5.2 - Analise de correlacao simples

As varidveis que se associaram com indice I e os respectivos

coeficientes de correlagéo, encontram-se na Tabela subsequente.

TABELA 18 - VARIAVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM O INDICE DE RISCO I,NA MATRIZ

DE CORRELACAO SIMPLES

VARIAVEIS & L )
HOMENS MULHERES

Triglicerideos 0,5769 0,6221
Idade 0, 3651 0,3162
Pressao arterial sis-

tolica 0, 3207 0,2570
Pressao arterial dias-

tolica 0, 4465 0,2514
fndice Quetelet 0, 1869 0, 2463
Tabagismo X 0,1354
N¢ de cigarros X 0,1204
"Stress" 0,2163 X
(1) N = 189; r critico bilateral = * 0,1428; p< 0,05
(2) N = 337; r critico bilateral = * 0,1069; p< 0,05

5.3 - An3alise de regressaoc miltipla

Nos homens, o indice I apresentou associagao significativa,in-

dependente e direta com a pressao arterial diastdlica e os trigliceri-
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deos. Nas mulheres, associou-se apenas com os triglicerideos, positivamen-

te (Tabela 19).

TABELA 19 - ANALISE DE REGRESSAO MULTIPLA. VARIAVEL DEPENDENTE:

fNDICE DE RISCO I

OMEN (1) HERE (2)
VARTAVEIS NS - RULHERES
T SIGNIFICANCIA T SIGNIFICANCIA
Triglicerideos 8,724 p< 0,00001 11,739  p< 0,00001
Pressao arterial dias-
tolica 2,801 p< 0,01 X N/S

(1) Variaveis que entraram na analise: idade, indice Q, pressao arterial
sistdlica, pressao arterial diastdlica, triglicerideos e "stress" ;
R = 0,4431

(2) varidveis que entraram na analise: idade, indice Q, pressao arterial
sistdlica, press3o arterial diastdlica, triglicerideos e tabagismo ;
R = 0,4067

6. Indice de Risco II

Representa a divisao do valor do LDL-C pelo valor do HDL-C.
Devido a alta correlagao do indice II com o indice I, em decorréncia do
IDL-C ser calculado por formula a partir dos valores de colesterol e
HDL-C, nao foi especificado na matriz de correlagao simples. A correla-
gao entre os dois indices em algumas sub-populagoes e faixas  etarias
atingiu niveis superiores a 0,90. O indice de risco II também apresentou
maiores valores nos homens. Nas mulheres ocorreu elevagao de seus niveis

da faixa etdria I para a faixa etdria IV. Nos homens seu maior valor mé-
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dio ocorreu na faixa etdaria II (Tabela 20).

TABELA 20 - MEDIA E DESVIO PADRAO DO INDICE DE RISCO II (ILDL-COLESTEROL/
HDL-COLESTEROL) NAS SUB-POPULACOES,NAS DIVERSAS FAIXAS ETA-

RIAS

CATBGORTAS XtS NUMERO
Faixa etaria I
Homens 2,4 * 0,8 121
Mulheres 2,1 0,8 83
Mulheres usando contraceptivos orais 2,3+0,8 27
Gestantes 2,0+ 0,8 7
Faixa etaria II
Homens 3,2+ 1,6 30
Mulheres 2,3 +0,7 85
Mulheres usando contraceptivos orais 2,6 0,8 23
Gestantes 2,6 £ 1,4 4
Faixa etaria III
Homens 2,8 +1,2 30
Mulheres 2,5*0,9 117
Mulheres usando contraceptivos orais 3,1 0,9 2
Mulheres usando estrogéenio 5,0 £ 0,0 1

continua
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conclusao da Tabela 20

CATEGORIAS X +s NUMERO
Faixa etaria IV
Homens 3,2+1,1 25
Mulheres 2,8+0,8 67
Mulheres usando estrogenio 3,0 £ 0,6 6
TOTAL 2,5+ 1,0 628
7. Dislipidemia
Niveis de colesterol acima de 240 mg/dl e IDL-C acima de

150 mg/dl, ocorreram isoladamente em 60 individuos (9,6%) e em outros
55 (8,8%) associaram-se com a elevagao de triglicerideos.

Utilizando-se como limites maximos de colesterol e trigliceri-
deos, 250 mg/dl e 200 mg/dl respectivamente, e estabelecendo-se que in-
dividuos com niveis superiores a estes, seriam dislipemicos , encon-
trou-se prevaléncia deste fator em 64 funcionarios (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 etaria acima de 40 a-
nos, enquanto que nas mulheres dos 39 casos, 33 (84,6%) foram acima dos
40 anos. Deste total de 64 individuos, apenas 12 (19%) estavam cientes
deste fato e destes,3 faziam "dieta adequada'.

Adotando-se a classificagao de Fredrickson,verificou-se que
nos homens predominou o tipo IV, com 64%, seguido pelos tipos IIb (24%)

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

I, III e V (Tabela 21 e Grafico 3 - pagina 43).

TABEIA 21 - PREVALENCIA DE DISILIPIDEMIA NA POPULAGCAO CONFORME O  SEXO

FENOTTPAGEM HOMENS MULHERES TOTAL

Ne CASOS % N2 CASOS % N2 CASOS %
IIa 3 12,0 19 48,7 22 34,4
ITb 6 24,0 8 20,5 14 21,9
v 16 64,0 12 30,8 28 43,7
TOTAL 25 100,0 39 100,0 64 100,0

Considerando-se a populacao como um todo, a dislipidemia mais
frequente foi a do tipo IV (43,7%), seguida pelo tipo IIa (34,4%) e a IIb,
com menor prevaléncia (21,9%).

Hipertrigliceridemia acima de 500 mg/dl foi encontrada em 6 ca-
sos, sendo o valor maximo de 1571 mg/dl, encontrada em um funciondrio, do
sexo masculino, com 49 anos, portador de diabete melito.

Hipercolesterolemia acima de 350 mg/dl foi encontrada em ape-
nas dois casos, éendo o valor maximo de 423 mg/dl, encontrada em fun-
ciondria com 57 anos, portadora de dislipidemia tipo IV, com triglice-
ridemia de 860 mg/dl.

As médias e desvios padrdo, de idade, indice Q , colesterol,
triglicerideos e HDL-C em cada tipo de dislipidemia, conforme o sexo, es-

tao nas Tabelas 22 e 23.



PREVALENCIA
POR SEXO

100
S0
80
70
60

50 -

40

30

20

10 -

0

%

GRAFICO 3
DISTRIBUIGAO DAS DISLIPIDEMIAS
CONFORME FENOTIPAGEM (FREDRICKSON) POR SEXO

48,7%

12,0%

24,0% 20.5%

MASCULINO

FEMININO

64,0%

L

30,8%

.

- 43 -

a

b

v

TIPOS DE DISLIPIDEMIAS



- 44 -

TABELA 22 - MEDIAS E DESVIOS PADRAO DAS VARIAVEIS,EM CADA TIPO DE DIS-

LIPIDEMIA,NO SEXO MASCULINO

TIPO IDADE fNDICE Q | COLESTEROL |[HDL~COLESTE-|TRIGLICERIDEOS
(kg/m?) (mg/dl) ROL (mg/d1l) |[(mg/dl)

11a 35,0+ 14,8 24,8 *+ 0,5 255,7+ 1,5 43,2 1,2 129,3 % 25,6
ITb 45,3 + 10,6 26,6 * 3,9 305,0 *26,4 37,5 *10,6 601,5 *509,8

v 36,7 * 12,2 25,6 * 3,2 213,4 31,8 36,4 * 7,4 335,7 %t178,4

TABELA 23 - MEDIAS E DESVIOS PADRAO DAS VARIAVEIS,EM CADA TIPO DE DISLIPI-

DEMIA,NO SEXO FEMININO

TIPO IDADE fNDICE Q | COLESTEROL |HDI-COLESTE-|TRIGLICERfDEOS
(kg/m?) (mg/d1) ROL (mg/dl) |(mg/dl)

ITa 50,4+ 7,5 24,7 % 3,8 281,8+ 25,552,6 £ 10,4 127,3

I+

36,3

I+

I+

IIb 51,2 + 12,9 28,5+ 3,6 294,5 * 53,6 47,1

8,5 332,1 + 222,1

v 44,1

I+

10,3 26,9 £ 4,9 193,6 * 31,2 39,6

i+

8,6 266,2

1+

67,8

'Os niveis de HDL-C, foram maiores no tipo IIa e menores no
tipo IV, e esta diferenga foli estatisticamente significativa em mulhe-
res. Na dislipidemia IIb,os niveis de HDL-C foram intermedidrios entre
aqueles do tipo IIa e IV. Encontraram-se niveis mais elevados do indice Q,

da média de idade, dos valores de triglicerideos e do colesterol, na dis-
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Em 16 casos de hipertrigliceridemia (acima de 300mg/dl) , as-

sociados ou ndao a hipercolesterolemia, foi realizada a

dislipoproteinemia, utilizando-se tres critérios distintos:

fenotipagem da

12 critério -~ bioquimico: colesterol acima de 250 mg/dl e  trigliceri-
deos acima de 200 mg/dl.

22 critério - valores percentuais do lipidograma: betalipoproteinas e
pré-betalipoproteinas com valores maximos de 56% e 24%,

respectivamente.

w
10

betalipoproteinas com taxas maximas de 452

respectivamente.

e

Na dependencia do critério utilizado, obteve-se

critério - valores absolutos do lipidograma: betalipoproteinas e pré-

185 mg/d1,

fenotipagem

diversa para um mesmo caso. Considerados os critérios de caracterizagao

pela dosagem bioquimica, em 9 casos de hipertrigliceridemia

pura (tipo

IV), 5 casos seriam incorretamente tipados como IIb, por meio dos valores

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

de hipertrigliceridemia associada a hipercolesterolemia

(IIb), 5 casos

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

TABELA 24 - COMPARACAO DAS CLASSIFICACOES DAS DISLIPIDEMIAS,COM A UTILI-

ZACEO DE TRES CRITERIOS DISTINTOS PARA A FENOTIPAGEM

CRITERIO IIa IIb v
Bioquimico - 7 9
Valores absolutos - 12 4
Valores percentuais 1 1 14
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Portanto em apenas 5 casos houve concordancia entre as fenotipagens rea-

lizadas ao utilizar os treés critérios.

8. Pressao Arterial Sistolica

A média da pressao arterial sistolica nos homens foi de 124

* 17 mm.Hg. e nas mulheres de 125 * 23 mm.Hg..
8.1 - Andlise de correlagao simples

As varidveis que se associaram com a pressao arterial sisto-
lica, e os respectivos coeficientes de correlagao, encontram-se na Tabe-

la subsequente.

TABELA 25 - VARIAVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM A PRESSAO ARTERIAL SISTOLI-

CA,NA MATRIZ DE CORRELAGAO SIMPLES

VARTAVEIS & T 53
HOMENS MULHERES

Presséo’arterial

diastolica 0,7139 0, 7865
Idade 0,5442 0,4835
Indice Quetelet 0,3141 0,4180
Triglicerideos 0,3061 0,2751
Colesterol 0,3924 0,2729
Indice I 0,3207 0,2570

continua
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VARIAVEIS & 2

HOMENS MULHERES
Sedentarismo 0, 2307 0, 2486
IDL-colesterol 0,2421 0, 2398
"Stress" 0, 2409 0,1828
(1) N = 189; r critico bilateral = * 0,1428 ; p< 0,05
(2) N = 337; r critico bilateral = *

8.2 - Analise de regressao miltipla

0,1069 ; p< 0,05

Utilizando-se a analise de regressao multipla, a pressao ar-

terial sistolica nos homens, correlacionou-se positivamente com a pressao

arterial diastdlica e com a idade; em mulheres, além da relagao positiva

com a pressao arterial diastolica e a idade, também se correlacionou po-

sitivamente com o sedentarismo (Tabela 26).

TABEIA 26 - ANALISE DE REGRESSAO MULTIPLA. VARIAVEL DEPENDENTE:

PRESSAO ARTERIAL SISTOLICA

(1)

(2)

VARTAVEIS HOMENS MULHFRES
T SIGNIFICANCIA T SIGNIFICANCIA
Pre§séo arterial dias-
tolica 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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conclusao referente a Tabela 26

(1) Varidveis que entraram na analise: idade, pressao arterial diastoli-
ca, sedentarismo, "stress", indice I, colesterol, triglicerideos,
IDL-C e indice Q; R = 0,5323.

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

9. Pressao Arterial Diastolica

A média de pressao arterial diastolica nos homens foi de 80 #

13 mm.Hg. e nas mulheres de 81 + 13 mm.Hg..

9.1 - Analise de correlagao simples

As variaveis que se associaram com a pressao arterial diasto-

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

la subsequente.

TABELA 27 - VARIAVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM A PRESSAO ARTERIAL DIASTOII-

CA,NA MATRIZ DE CORRELACAO SIMPLES

VARIAVEIS & 1a B
HOMENS MULHERES

Pressao arterial

sistdlica 0,7139 0, 7865
fndice Quetelet 0,3242 0,4472
Idade 0,6017 0,4426
Triglicerideos 0,4014 0,2798
fndice I 0, 4466 0, 2514

continua
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conclusao da Tabela 27

VARIAVEIS &) L 3
HOMENS MULHERES
Colesterol 0,5199 0,2332
IDL-colesterol 0, 3498 0,2022
Sedentarismo 0, 2628 0,1958
"Stress" 0,3100 0,1874
(1) N = 189; r critico bilateral = * 0,1428; p< 0,05
(2) N = 337; r critico bilateral = * 0,1069; p< 0,05

9.2 - Analise de regressao multipla

Nos homens a pressao arterial diastdlica correlacionou-se posi-
tivamente apenas com a pressao arterial sistdlica, enquanto que nas mu-
lheres, além de se correlacionar com a pressao arterial sistolica, tam-

bém o fez com o indice Q (Tabela 28).

TABEIA 28 - ANALISE DE REGRESSAO MULTIPLA. VARIAVEL DEPENDENTE:

PRESSAO ARTERIAL DIASTOLICA

(1) (2)
VARIAVEIS 820 MULHERES
T SIGNIFICANCIA T SIGNIFICANCIA
Pressao arterial sis-
tolica 9,752 p< 0,00001 17,848 p< 0,00001
fndice Quetelet X N/S 3,520 p< 0,001

continua



- 50 -

conclusao referente a Tabela 28

(1) Variaveis que entraram na analise: idade, indice Q, pressao arterial
sistolica, sedentarismo, "stress", indice I, colesterol, trigliceri-
decs e LDL-C; R = 0,6161.

(2) As variaveis que entraram na analise foram as mesmas referidas acima;
R = 0,6275.

10. Hipertensao Arterial

A prevaléncia de hipertensdo arterial foi de 13,4%, sendo 14%
em mulheres e 11% nos homens. Nestes, houve predominio na faixa etaria
IV (39,1%) e nas mulheres, na faixa etaria 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 etdria 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 etarias subsequentes.

Apenas 24 pacientes utilizavam medicacao anti-hipertensiva
(28,6%) sendo 22 mulheres e 2 homens, e somente 4 no grupo tratado apre-
sentavam niveis tensionais satisfatdrios, sendo todas mulheres. Portan-
to na populagao de hipertensos, apenas 4,83% apresentavam seus niveis ten-
sionais controlados com o uso de medicagao.

A maioria dos hipertensos apresentava pressao arterial diasto-
lica até 105 mm.Hg. (50 casos ou 59,5%), enquanto que 25% (21 casos).
mostravam niveis entre 105 e 115, e 15,5% (13 casos) exibiam pressao ar-
terial diastdlica superior a 115 mm.Hg.. A cifra mdxima encentrada foi
de 230 x 130 mm.Hg..

Dos 12 casos de hipertensao arterial sistdlica, 10 mulheres e

2 homens, 9 encontravam-se na faixa etaria IV, todos sem tratamento.
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A pressao arterial 1abil ocorreu em 3 mulheres e 4 homens, e

predominou na faixa etdria IV (4 casos). A maior prevaléncia de hiperten-

sao arterial foi acima dos 40 anos, em ambos o0s sexos (Tabelas 29 e 30).

TABELA 29 - PREVALENCIA DE HIPERTENSAO ARTERIAL CONFORME PRESSAO ARTERIAL

DIASTOLICA, POR SEXO E FAIXA ETARIA

PRESSAO ARTERIAL HOMENS MULHERES
DIASTOLICA MENCOR 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 - DISTRIBUICAO DE HIPERTENSOS EM RELACAO AO DIAGNOSTICO E TRA-

TAMENTO

FAIXA ETARIA/| N2 CASOS | CIENTES DIAGNOSTICO | TRATADOS CONTROLADOS
SEXO
10-29
Homens 4 - - -
Mulheres - - - -
30-39
Homens 4 1 - -
Mulheres 8 6 2. -

continua
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conclusao da Tabela 30

FAIXA ETARIA/| N2 CASOS | CIENTES DIAGNOSTICO | TRATADOS | CONTROLADOS
SEXO

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 hipertensao arterial apresentou associagao significativa e
direta, com os niveis elevados de lipidecs, com o diabete melito, obe-
sidade e "stress'", associagoes avaliadas através de X? (Grafico 4, na

pagina seguinte).

11. Tabagismo

A prevaléncia do tabagismo na populacao foi de 33,4% (210 ca-
sos), sendo 40,8% de prevalencia no sexo masculino e 29,9% no sexo femi-
nino. Nas mulheres que utilizavam contraceptivos a prevalencia foi de

32,7% e naquelas sem hormonio foi de 29,8% (Tabela 31).
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GRAFICO 4
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X2 = X
(1) x2 = 11,29 p < 0,001
(2) X2 = 49,35 p < 0,00001
(3) x2 = 7,41 p < 0,05
(4) X2 = 3306 p < 0,00001

(5) X2 = 18,3 p < 0,001
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SUB-POPULACOES NAO FUMANTES FUMANTES(%) EX~-FUMANTES TOTAL
Homens 105 84 (40,8) 17 206
Mulheres 232 105 (29,8) 15 352
Mulheres usando

contraceptivos

orais 34 17 (32,7) 1 52
Mulheres usando

estrogenio 5 - 2 7
Gestantes 6 4 (36,4) 1 11
TOTAL 382 210 (33,4) 36 628

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

(Tabela 32).

TABEIA 32 - PREVALENCIA DO TABAGISMO CONFORME SEXO E FAIXA ETARIA

TABAGISMO HOMENS MULHERES

MENOR QUE 40| MAIOR QUE 40 | MENOR QUE 40| MAIOR QUE’ 40
Presente 63 (44,7) 21 (43,7) 76 (34,7) 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 populagao, 67,6% consumiam até 20 cigarros ao dia e 94,2%
até 30 cigarros ao dia. Nos homens 40,5% dos fumantes consumiam acima de
20 cigarros ao dia, enquanto que nas mulheres esta taxa foi de 27% (Ta-

bela 33).

TABELA 33 - DISTRIBUIGAO POR SEXO, CONFORME O NUMERO DE CIGARROS CONSU-

MIDOS DIARIAMENTE

N¢ 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 excluidos da andlise estatistica, envolvendo tabagismo,
36 individuos que haviam cessado o hdbito de fumar por tempo varidvel.
Na analise de correlagao simples, o tabagismo nas mulheres associou-
se negativamente com a obesidade e positivamente com o "stress", indice
I e o HDL-C. Ainda, em mulheres o numero de cigarros consumidos apresen-
tou relagao positiva com o sedentarismo e o indice I, e ‘negativa
com o HDL-C. Nos homens o tabagismo ndo se associou com nenhuma variavel,

enquanto o numero de cigarros consumidos apresentou relagao direta ape-
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nas com a idade (x = 0,1469).

TABELA 34 - VARIAVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM O TABAGISMO E/OU O NUMERO DE

CIGARROS CONSUMIDOS,NA MATRIZ DE CORRELAGAO SIMPLES , EM
MULHERES
VARIAVEIS L
TABAGISMO N2 DE CIGARROS CONSUMIDOS
Indice Quetelet -0,1217 X
"Stress" 0, 1595 X
HDL-colesterol -0,2157 -0,1973
fndice I 0,1354 0,1204
Sedentarismo X 0,1179

NOTA: N = 337; r critico bilateral = * 0,1069; p< 0,05
12. CObesidade

A prevalencia de obesidade (Q >30,0 kg/m?) nos homens foi de
5,8% e nas mulheres 12,6%. A média do indice Q nos homens foi de 23,7 e
nas mulheres 24,7 KkKg/m?.

12.1 - Analise de correlagao simples

As varidveis que se associaram com o indice Q, e os respec-

tivos coeficientes de correlagao, encontram-se na Tabela subsequente.
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TABEIA 35 - VARIAVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM O INDICE QUETELET, NA MATRIZ

DE CORRELAGCAO SIMPLES

VARTAVEIS (l)r &
HOMENS MULHERES
Pressao arterial
diastolica 0,3242 0,4472
Pressao arterial
sistdlica 0,3141 0,4180
Idade 0, 2461 0,4061
Triglicerideos 0,2052 0,2993
fndice 1 0,1869 0,2463
Sedentarismo 0, 1470 0,2370
Colesterol 0,2124 0, 2346
I1DL-colesterol 0,1520 0,2222
"Stress" X 0,1391
Tabagismo X 0,1217
HDI -colesterol X -0,1124
(1) N = 189; r critico bilateral = * 0,1428;
p<0,05
(2) N = 337; r critico bilateral = * 0,1069;
p <0,05

12.2 - Analise de regressao miltipla

Nos homens, o indice Q ndo se correlacionou com nenhuma varia-

vel. Nas mulheres, o indice Q associou-se positivamente com a idade,
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pressao arterial diastdlica, triglicerideos, sedentarismo, e negativa-

mente com o tabagismo (Tabela 36).

TABELA 36 - ANALISE DE REGRESSAO MULTIPLA. VARIAVEL DEPENDENTE:

fNDICE QUETELET. SEXO FEMININO

VARIAVEIS T SIGNIFICANCIA

Pressao arterial

diastdlica 3,245 p< 0,01
Idade 3,063 p< 0,01
Sedentarismo ' 2,772 p< 0,01
Tabagismo -2,763 p< 0,01
Triglicerideos 2,401 p< 0,05

NOTA: As variaveis que entraram na analise foram a
idade, tabagismo, pressao arterial sistolica,
pressao arterial diastolica, colesterol, tri-
glicerideos, sedentarismo, "stress" e HDL-C.
R = 0,3011

12.3 - Teste de X

A obesidade correlacionou-se diretamente com a hipertensao
arterial, com a elevagao de lipideos, diabete melito e sedentarismo em
ambos 0s sexos, e inversamente com O tabagismo apenas nas mulheres (Gra-

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

Dos 78 individuos considerados ativos, 64% nao fumavam, 63%

eram homens e 82% tinham menos de 40 anos.

13.1 - Analise de correlagao simples

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

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

TABEIA 37 - VARIAVEIS QUE SE ASSOCIARAM COM O SEDENTARISMO, NA MATRIZ DE

CORRELACAO SIMPLES

VARIAVEIS T o)
HOMENS MULHERES

Pressao arterial

sistolica 0,2307 0, 2486
Ifndice Quetelet 0,1470 0,2370
Presséo’arterial

diastolica 0,2628 0,1958
Triglicerideos X 0,1609
Indice I X 0,1546
"Stress" 0,2043 0,1354
Idade 0,372%9 0,1278
N2 de cigarros X 0,1179
Colesterol 0,1781 0,1137
IDL-colesterol 0, 1560 0,1130

continua
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conclusao referente a Tabela 37

(1) N = 189; r critico bilateral = t 0,1428;
p< 0,05

(2) N = 337; r critico bilateral = * 0,1069;
p< 0,05

13.2 - Andlise de regressdo miltipla

Nos homens, o sedentarismo correlacionou-se apenas com a ida-
de, positivamente (T = 3,744; p 0,001). As varidaveis que entraram na
analise de regressao miltipla foram: idade, indice Q, pressao arterial
sistolica, pressao arterial diastolica, "stress", colesterol e LDL-C.Nas
mulheres, o sedentarismo correlacionou-se positivamente com o indice Q,
com a pressao arterial sistdlica e com o mimero de cigarros consumidos

(Tabela 38).

TABEIA 38 - ANALISE DE REGRESSAO MULTIPLA. VARIAVEL DEPENDENTE:

SEDENTARISMO. SEXO FEMININO

VARIAVEIS T SIGNIFICANCIA
fndice Quetelet 2,934 p< 0,01
Pressao arterial

sistdlica 2,459 p< 0,05
N2 de cigarros 2,281 p<0,05

NOTA: As variaveis que entraram na analise foram a ida-
de, indice Q, pressdo arterial sistdlica, pressao
arterial diastolica, "stress", indice I, coleste-
rol, triglicerideos, IDL-C e n? de cigarros.

R = 00,1133
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2
13.3 - Teste de X

2 ~ .
Por meio de teste X- , evidenciou-se associagao do sedentaris-

mo com a obesidade e com o "stress" intenso.(Grafico 7 - pagina 64 ).

14. Diabete Melito

A prevaléncia 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 fol acima dos 40 anos (13 casos ou 76,5% do total de
17 casos). Havia apenas um caso de diabete melito tipo I. Treés funcio-
narios ndo estavam cientes do diagndstico. Quatro individuos apresenta-

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

Através de teste X2, evidenciou-se associagao do diabete meli
to com a hipertens3o arterial, elevacao de lipideos e obesidade (Grafi-

co 8 - pagina 65).

15. Outras variaveis

A prevaléncia de "stress" acentuado na populagao foi de
39,5%, sendo mais frequente em mulheres e na faixa etaria acima dos 40
anos. Considerando-se todas as mulheres, a prevalencia de "stress" acen-
tuado foi de 45% e nos homens foi de 28% (Tabela 39).

O "stress" acentuado associou-se com a hipertensdao arterial,
personalidade tipo A e sedentarismo, positivamente (Grafico 9-pagina 66).

Personalidade A foi identificada em apenas 2’},4% da populacao;

predisposicao familiar para a aterosclerose. em 58% e dieta inadequada
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em 36,9% dos individuos.

TABEIA 39 - PREVALENCIA DE "STRESS" POR SEXO E FAIXA ETARIA

HOMENS MULHERES

"STRESS" 40 40 TOTAL 40 40 TOTAL
N2 (%) Ne (%) Ne (%) Ne (%) Ne (%) Ne (%)

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 camaras, isque-
mia, bloqueio de ramo e outras de menor importancia, como alteragao di-
fusa da repolarizacao ventricular).

Considerou-se que 110 funcionarios apresentaram alguma anorma-
lidade na ausculta cardiaca, sendo que em 101 casos constatou-se sopro,
a grande maioria funcional.

Os diagndsticos que foram realizados e que previamente nao

eram do conhecimento do funcionario, encontram-se na Tabela 40.
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DIAGNOSTICOS N2 DE CASOS
Hipertensao arterial essencial 40
Hipertensao arterial nefrdgena 1
Estenose mitral 1
Re-estenose mitral pds-comissurotomia 1
Prolapso de valva mitral 2
Wolff-Parkinson-wWhite 1
Dislipoproteinemia 43
Diabete melito 3
Enteroparasitose 162

Mioma uterino




DISCUSSAQ
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1. Sexo

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

2 4 i
3,10, 3'97, e tambem fol encontra-

sido documentado em varias publicagoes
do no presente estudo. As diferencas saoc de maior magnitude para a
HDL29 e estendem-se para as concentragBes de apolipoproteinas, particu-
larmente apo A—I3’35, elementos nao levantados neste trabalho. K provavel,
assim, que as variadas proporcoes das subclasses das HDL, poderiam expli-
car, pelo menos ém parte, a menor prevaléncia da aterosclerose no sexo fe-

minino, em decorréncia da maior concentragao de HDL,, que seria a fragao

2’

protetora44.

2. Idade

Nesta populagao, a idade nao interferiu nos niveis de HDL-C em
ambos 0s sexos, pois os valores nao diferiram significativamente, nas di-
versas faixas etarias. Abordando este assunto, Heissg7 relatou que, em
homens, os niveis de HDL-C permanecem estaveis entre 20 e 55 anos, . com
aumento em torno dos 60 anos e posterior estabilizagao. Entretanto, nas
mulheres, ocorreria um aumento linear discreto com a idade, desde a in-
fancia até os 60 anos, fato que nao foi evidenciado na presente analise.

Nas mulheres, diferente do que OCOrre no SeXo masculino, a ele-
vagao do indice Q com a idade, que apresenta associagdo independente e

154,177

direta com os triglicerideos , poderia justificar a nao elevagao

do HDL-C, devido a relagao inversa entre este e 0s trigliceride0523’97'188
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3. Lipideos e lipoproteinas

As correlagOes entre as lipoproteinas séricas sao de interes-

se clinico e cientifico??s°0-101,175

, pois com o melhor entendimento de
suas interrelagoes metabolicas, a dosagem rotineira de certas fragoes
poderia ser dispensavel, em decorréncia de intima associagao com outra
lipoproteina mais conveniente para ser dosada40.

Relagao inversa do HDL-C com os triglicerideos e as VIDL foi
extensivamente documentada em homens, mulheres e crianga523'30'40'74’146.
Quanto a relacao do HDL-C com o colesterol total (colesterol), a maioria
dos estudos nao evidenciou associagao, enquanto em outros a associagao
foi fraca3o, embora a interpretacao seja dificil, pela diferente extensao
desta associagac em diversas idades. A relacao entre HDL-C e IDL-C, na
maioria dos estudos também foi fraca ou inexistente4o. No presente traba-
l1ho verificou-se associacao fortemente negativa e independente entre HDL-
C e triglicerideos em ambos os sexos, mesmo utilizando-se analise de re-
gressao miltipla. Quanto a relagao entre HDL-C e colesterol , observou-
se associagao positiva e independente apenas em mulheres. Nao foi en-
contrada associagao entre HDL-C e LDL-C, nem mesmo na analise de correla-
Ggao simples. A inexisténcia de dislipoproteinemias dos tipos I, III e
V,nesta amostragem, concorda com outros estudosGS, confirmando sua ra-
ridade. O nivel baixo de HDL-C no tipo IV, reflete a relagao inversa en-
tre esta fracao e os triglicerideoslgs. No presente trabalho o lipidogra-
ma nao foi método sensivel e especifico para a fenotipagem das dislipi-
demias, quando comparado com a dosagem bioquimica de lipideos. Entretan-

to, foi procedimento de real valor ac excluir a presenga de quilomicrons

ou da fragao "beta larga". Esta afirmativa fol baseada apenas em pequeno
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nimero de lipidogramas realizados e restrito as dislipidemias tipos IIb
e IV, portanto para uma melhor avaliagdo seria necessario estender este
exame a uma amostra maior, abrangendo os diversos tipos de dislipoprotei-
nemias. Fredrickson®® ja havia acentuado as dificuldades na distingao en-
tre hiperlipemias de modesta proporcao, entre os tipos II e IV, quando u-
tilizou o lipidograma.

Giannini65, em estudo de hiperlipoproteinemias, ressaltou que
individuos com real alteragao lipidica por dosagem bioquimica, poderiam a-
presentar valores normais das fragOes pré-beta e betalipoproteinas, 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-
xistencia de muitas classificagdes erroneas, e por exemplo, em relagao ao
tipo IV, incorreu em erro em 55,4% quando, ao utilizar valores absolutos,
categorizou-as como tipo IIa ou IIb. Entretanto, salientou que ao uti-
lizar os valores percentuais,houve erro em apenas 6,1%. Concluiu comen-
tando da imprescindibilidade da dosagem bioquimica,na categorizagao da
dislipidemia. No presente estudo, tanto a utilizacao dos valores absolu-
tos como percentuais,levou a frequencia elevada de classificagoes  erro-

neas.

4. Pressao arterial

Na maioria dos estudos nao houve associaGao entre os niveis

. . 97 , . . ~
tensionais e o HDL-C™ ', fato tambem evidenciado nesta populagao. Mesmo
utilizando-se andlise de correlacao simples, nao foi encontrada associa-

G3o do HDL-C com a pressaco arterial diastdlica ou sistdlica.



_73..

5. Tabagismo e uso de bebidas alcodlicas

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

ver infarto do miocardio, comparado com os nao fumantes, e em mulheres jo-

vens,esta diferenga pode ser de ate 10 vezesl97. Sabe-se que o ato de fu-

mar provoca, pela acao da nicotina, liberagao de catecolaminas, aumento

da demanda de oxigénio pelo miocardio, e por agao do monoxido de carbo-

1 . s . . . .. s
no 63, hipoxia na parede arterial, maior adesividade plaquetaria, aumento

da excitabilidade do misculo cardiaco, inibigdo da secrecao hepatica de

VIDL e da metabolizagao de quilomicronssz'uo.

Os mecanismos mediante os quais,o fumo poderia aumentar os
triglicerideos e reduzir o HDL-C, ainda nao foram bem definidos. Em estu-
dos experimentais, tanto a nicotina como o mondxido de carbono, aumenta-
ram os niveis de triglicerideos. Quanto as HDL, o mecanismo possivel pa-
ra explicar sua redugao,seria a inibigdo da sintese microssomal hepati-

ca desta fra(;50197.

Levantamentos populacionais mostraram que o HDL-C é menor em

41,51,61,88,198 primeiro trabalho que

evidenciou associagao independente entre fumo e HDL-C foi o de Criqui39.

fumantes do que nos nao fumantes

Utilizando analise multivariada, com controle para outros fatores(tais co-
mo:idade, uso de hormonios, obesidade, dlcool e exercicio fisico), nao so
observou associagao negativa entre tabagismo e HDL-C, como também consta-
tou que quanto maior o numero de cigarros consumidos, mais baixo o HDL-C
(dose-resposta). Salientou que a média de HDL-C em ex-fumantes foi seme-
lhante aquela de n3o fumantes,contrariando a hipotese de que os indivi-
duos inclinados a fumar teriam menor nivel de HDL-C, antes de iniciarem

o hdbito>>,
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Na amostragem em questao, constatou-se em mulheres efeito inde-
pendente do fumo sobre o HDL-C, e também dose-resposta, isto €, quanto
maior o nimero de cigarros consumidos, mais baixo o nivel de HDL-C. No se-
xo masculino nao se verificou esta correlacao, o que poderia ser explica-
do, pela pequena amostragem disponivel e pela forte associagao entre taba-
gismo e consumo de bebidas alcodlicas nos homens. Este ultimo habito, as-
sociado com maiores niveis de HDL-C, contrabalancaria os efeitos do fu-
mo31.

O aumento da concentragac de HDL-C ocasionada pelo alcool é de-

pendente da HDL., , e a fragao HDI_2 que teria agao protetora contra a

3
131 . . ’ .
aterosclerose . Assim, o conceito de que o alcool protegeria contra a

.. ~ . sc. 8,46

doenga coronaria, nao apresenta embasamento cientifico . Em trabalho

. 46 . Id . ’ . ~
recente, Eichner = concluiu que o exercicio e o alcool exercem influen-
cia sobre o peso, a pressao arterial e a tolerancia a glicose em diregoes
opostas, e que em cada uma destas instancias,a interferencia do exercicio
€ benéfica e a do alcool maléfica. Face aos fatos constatados , seria 1i-
cito afirmar que n3o existiriam motivos para a utilizagdo do alcool na
prevencao da aterosclerose.

E acordo geral ser dificil obter histdria confidavel relativa
ao uso de bebidas alcodlicas e fumo, por esta razao utilizam-se carbo-
xi-hemoglobina e gama-glutamil transferase como indicadores objetivos do

uso de fumo e dlcoo1l0?-1°1

. Na presente analise, esta dificuldade foi
confirmada, principalmente em relagao ao consumo de bebidas alcodlicas,
quando as respostas fornecidas sobre este tdpico, foram gerais, vagas, e
imprecisas. Isto nao permitiu a inclusao desta varidvel nem mesmo na ma-

triz de correlagao simples, pois a maioria da populagdo ou nao utilizava

bebidas alcodlicas ou o fazia esporadicamente.
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6. fndice Quetelet e obesidade

A importancia do peso, da massa corporal e de outras medidas
correlatas, face aos fatores de risco para a aterosclerose, ainda € te-
ma cdntroversoloo. Muitos estudos demonstraram que a incidencia de certos
tipos de doenga cardiovascular, particularmente o acidente vascular cere-
bral e a doenga coronaria, eram maiores em dbesos33'63'100'165'168'174 ,
mas poucos sugeriram que os indices de obesidade contribuiram adicional-
mente para o risco, quando outros fatores coexistentes foram levados em
conta33'63’170'174.

E sabido que a obesidade associa-se frequentemente com a eleva-
Gao dos niveis tensionais e com o maior teor de lipideos séricos e da gli-

._36,43,55,62,96,104,121
cemia

. Assim, o consenso firmado era de que O risco
aumentado, dependeria mais da influencia dos fatores associados e nao
do efeito direto do grau de obesidade. Entretanto, os estudos prospecti-

63,100  \ .\ o174

vos em Framingham , com seguimento de até 30 anos,
concluiram que a obesidade foi um fator de risco independente para o de-
senvolvimento da doenga coronaria. Mas, artigos recentes ainda  levantam
duvidas quanto a esta associagéoll.

Nenhuma medida de obesidade ou indice de massa corporal, sao
plenamente confidveis ou uniformemente representativos para todas as ida-

73,90 Os investigadores concordam que um indice fide-

des, ragas e sexos
digne de obesidade, nao deva ser dependente da altura e sim apresentar as-
sociagao com medidas diretas da adiposidade, como a avaliacao das pre-

gas cutaneas ou de densidade corpora1119

. Mesmo assim , apesar de limita-
g5e564, o indice de massa corporal (indice Quetelet), € 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 varias maneiras, tem sido associada

23,73,175,177

com menores niveis de HDL-C , embora permanega obscuro se tal

achado seja fungao do tecido adiposo ou do balango energético73. Ainda se
investiga sobre os possiveis mecanismos envolvidos na relacdo entre massa
corporal e HDL-C. A obesidade, reduzindo os niveis de lipoproteina-lipase,
levaria a menor catabolismo das VLDL e quilomicrons, com consequente redu-
G0 dos niveis de HpL-C1°7,

Nesta populagao, obteve-se associagao significativa inversa
entre HDL-C e indice Q, apenas em mulheres e quando se utilizou a andlise
de correlacao simples.

Quando se considera a relagao inversa entre indice Q e HDL-

23,40,101

C , deve-se levar em conta, a relagao direta entre indice Q e tri-

154,177 23,101,175,188

glicerideos e a relagao inversa deste com o HDL-C A-

. . . P 31 ..
lem do mais, fatores como o funoss, uso de bebidas alcoolicas™ , ativida-

. 138,203 ~ . 15 ~ . ~ A Lo s
de fisica ”"’ e hormonios™~, afetam nao s as trés variaveis ja cita-
das, mas também as suas interrelagOes. Portanto, torna-se indispensa-

vél a utilizacao de analise de regressao miltipla, para o estudo adequado
desses elementos.

Em mulheres, utilizando-se o indice Q como varidvel dependente,
encontrou-se através de analise de regressac miltipla, associagao dire-
ta com a idade, triglicerideos, pressdo arterial diastdlica, sedentaris-
mo e associagao inversa com o tabagismo. O achado de correlagao positi-
va entre triglicerideos e indice Q, concorda com os achados de litera-
tura e como os triglicerideos apresentaram relagao negativa com o HDL-C,
seria esperado,que esta relagao inversa também existisse entre indice Q

e HDL-C. Este fato ndo ocorreu, talvez, pela associagdo inversa entre o-
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besidade e tabagismo nas mulheres. Para exemplificar: mulheres com peso
adequado,apresentaram maior prevalencia de tabagismo que as obesas. Por-

tanto, nivel mais elevado de HDL-C que seria esperado em mulheres magras,

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

associou significativamente com menores niveis de HDL-C.

Nos homens, surpreendentemente, nao foi encontrada associacao

entre HDL~-C e indice Q, nem mesmo na analise de correlagao simples, e

mais, o indice Q nos homens nao se associou com nenhuma variavel. Tal-

vez isto decorra de dois fatores; o primeiro, seria a pequena amostragem
de homens que nao atinge 50% do total de mulheres e, segundo, a baixa pre-
valéncia de obesidade nos homens, a qual n3o alcanga 50% da mesma em mu-

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

apenas 12 homens, 0 que representa uma amostra muito pequena nestas cir-

cunstancias.

7. Sedentarismo

Estudos epidemioldgicos tem sugerido relagao inversa entre o

grau de atividade fisica e a doenca coronéria45'117'152'162

. O mecanismo
através do qual o exercicio influenciaria os fatores de risco coronario,
. ~ . ., 107 .. ;. .
ainda nao esta totalmente esclarecido . A atividade fisica pode ativar
enzimas do metabolismo lipoproteico, resultando em . menores concentragoes

de IDL e VIDL e majiores de HDI_159’160.

Os mecanismos enzimaticos por meio dos quais, o exercicio redu-

ziria o risco de doenga coronaria seriam:

12) ativagao da lipoproteina-lipase, que por meio do catabolismo das VIDL
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e quilomicrons, geraria produtos para a constituigao nas HDL;
22) inibig3o da lipase hepatica, responsavel pela conversao de HDL, em

HD13169 , com consequente elevagao da concentragao de HDI_2 , que se-

ria a fragao protetora131;

32) elevagao da concentragao da enzima lecitina: colesterol-aciltransfera-
se138, que através de interagao com as HDL, aumentaria o efluxo do co-
lesterol da célula’?.

william5200 sugeriu que seria a perda de peso, induzida pelo
exercicio, com consequente redugao da gordura corporea, que elevaria o
HDL-C. Portanto & fundamental que quando se encontre associagao signifi-
cativa entre HDL-C e atividade fisica, utilize-se a analise de regressao
miltipla, abrangendo fatores como o fumo, alcool e principalmente o peso
corporeo.

Intmeros trabalhos47'70’75'85'91'92'127'138'203, mostraram que
individuos fisicamente ativos, apresentam niveis de HDL-C mais elevados
que os sedentdrios. Em relagao ao assunto, a maioria dos estudos realiza-
dos recentemente em nosso pais, nao concordam com estes resultados.
Coutinho38, em nosso meio,comparando atletas e nao atletas, Sant05185 co-
tejando jogadores de futebol e sedentarios e Géis’® utilizando a  classe
funcional ou o trabalho total obtidos através do teste ergométrico, nao
encontraram associaGao entre o grau de atividade fisica e os niveis de
HDL-C.

Quanto ao efeito de programas de condicionamento fisico sobre
o HDL-C, os resultados sdo controversos e estao na dependencia de inume-
ros fatores, tais como: sexo, reducao do peso corporeo, distancia em qui-

lometros percorrida por semana e mudangas nos habitos alimentares’?3-16%

199. Estudos recentes, evidenciam que a relagao entre HDL-C e LDL-C, cor-



- 79 -

relaciona-se melhor com o grau de atividade fisica, do que as fragoes

lipoproteicas isoladamente184.

Em nossa amostragem, ndo se evidenciou associagao entre HDL-

C e atividade fisica avaliada através de questionario, nem mesmo na anali-

se de correlagdo simples. Utilizou-se questiondrio ao invés de graduagao

mediante teste de esforgo, por dois motivos. Primeiro, Haske1192 demons-
trou que a associaGao entre HDL-C e atividade fisica foi maior quando gra-
duada por questionario, do que quando utilizado o teste ergométrico. Co-
mentou que o coeficiente de correlagao entre estas duas metodologias
foi baixo (0,30-0,51),e que os resultados obtidos no teste ergométrico,
nao foram indicadores precisos de habitos de exercicio recentes, sendo
dependentes de inumeros fatores,entre eles a hereditariedade. O segundo

motivo para nao realizagao desta avaliagao envolve questoes de custo e

de tempo dispendidos com este método.

Sao possiveis explicacoes para a falta de associagao entre HDIL-

C e atividade fisica no presente estudo:

12) pequeno numero de individuos ativos;

2) a diferenca no grau de atividade fisica entre aqueles considerados
sedentarios e os ativos, ndao foi de grande magnitude, distinto do que
ocorreu em alguns estudos comparando sedentarios com maratonis-
tasl42;

32) destes individuos ativos,37% foram do sexo feminino, e como ja foi

referido, a relagdo entre HDL-C e atividade fisica na mulher é menos

consistente do que para os homensl44;

o

?) limitagao decorrente do uso de questiondrio que utilizou perguntas

muito gerais, para avaliar mais precisamente, o grau de atividade fi-

. ..92
sica .,
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8. Diabete melito

A concentragao de HDL-C e em particular da fragao HDL, esta

71,76

diminuida no diabete melito tipo I nao controlado , mas é normal ou

158,202

alta nos pacientes adequadamente tratados . No diabete melito tipo

158

II, o HDL-C pode ou nao estar reduzido . Baixos niveis s3ao encontrados

em pacientes com hipertrigliceridemia ou hiperglicemia acentuadas, e es-

pecialmente quando estas se combinam76'134

. A obesidade e a hipertriglice-
ridemia sao dois fatores que diminuem o nivel de HDL-C, portanto a asso-
ciagao entre diabete melito e baixos niveis de HDL-C, pode ser secundaria

dqueles dois fatores’6-1%8,164,183

. Além do mais, a triade, diabete meli-
to, obesidade e baixas concentragoes de HDL-C, associa-se com grande ris-

. - ._80
co de desenvolvimento de doenga coronaria .

9. Uso de hormonios

O uso de contraceptivos orals, associa-se com maior risco de

12,153,171,182

doenca coronaria e acidente vascular cerebral . Niveis ele-

vados de triglicerideos,s3o frequentemente cbservados em mulheres que u-

tilizam contraceptivos orais’’*9?

, enquanto a concentracao de colesterol
e outras fragoes lipoproteicas, variam de acordo com a dosagem e a po-
téncia dos estrogénios e progestagénios contidos nos contraceptivos.
Sabe-se que o HDL-C € elevado com o uso de estrogenio e con-
traceptivos orais balanceados, enquanto que o uso de progestagenios e

contraceptivos predominantemente progestagenicos, diminuem o HDL-C15’120’

123
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MeriansIM em artigo recente, subdividiu os contraceptivos em
balanceados e progestagenicos e ndo encontrou associagao com o HDL-C apos
ajuste para a gordura corporal. Salientou que as mulheres sob o uso de
anticoncepcionais balanceados,apresentaram menos gordura corporea, quando
comparadas aquelas que utilizavam contraceptivos progestagenicos. Esta e-
videncia, provavelmente decorrente da propriedade androgénica deste ul-
timo hormonio, que estimularia o apetite e aumentaria a gordura corporea,
fato que nao ocorre com os contraceptivos balanceados. Assim , a associa-
Gao entre hormonios femininos sintéticos e HDL-C, poderia ser devido a
gordura corporea e n3o a agao primaria dos compostos utilizados.

A totalidade das mulheres do presente estudo, empregavam con-
traceptivos predominantemente progestagénicos, e a reducao no nivel de
HDL~C, em relag3o as mulheres que nao utilizavam hormonios, concorda com
os achados de literatura. Além do mais, este efeito foi independente do
indice Q, pois este fator foi levado em conta na andlise de regressao mil-
tipla.

Apesar das mulheres que usavam hormonios e fumavam , apresen-
tarem menor nivel de HDL-C gue aquelas que apenas utilizavam contracep-
tivos, a diferenca nao foi estatisticamente significativa. Isto €, ndo
houve interagao entre fumo e contraceptivos orais, fato também evidencia-
do por Arntzeniuss. Entretanto, outros estudos encontraram efeito aditivo

entre hormonios e tabagismo sobre o nivel de HDL-C1°737.
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O nivel de HDL-colesterol é maior em mulheres do que em homens, in-

dependente da faixa etaria.

Existe correlagao negativa do HDL-colesterol com os triglicerideos em
homens e mulheres, tanto em analise de correlagao simples, como na

miltipla.

A associaGao positiva entre colesterol total e HDL-colesterol ocorre

apenas em mulheres, nos dois tipos de analise utilizados.

Nas mulheres, o tabagismo correlaciona-se inversamente com o HDL-co-
lesterol, de maneira tanto mais evidente quanto maior o nimero de ci-
garros consumidos (efeito-dose), sendo esta associagao  independente

de outras variaveis.

O indice Quetelet (indice de massa corporal), apresenta relagao in-
versa com o HDL-colesterol, em mulheres, significativa apenas Qquando

utilizada a andlise de correlacao simples.

As mulheres sob uso de contraceptivos orais apresentam menor nivel
de HDL-colesterol, quando comparadas aquelas que nao empregam hor-

monios.

Apesar do menor nivel de HDL-colesterol nas mulheres que usam contra-
ceptivos orais e fumam, comparadas aquelas que apenas utilizam contra-
ceptivos, esta diferenga nao € estatisticamente significativa. Por-

tanto, nesta amostragem nao existe efeito aditivo entre tabagismo e
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hormonios anticoncepcionais.

Nao ocorre nos homens associagao do HDL-colesterol com nenhuma va-

ridvel,excegao feita a correlagao inversa com os triglicerideos.

Nos individuos com dislipidemia, os menores niveis de HDL-colesterol
ocorrem no tipo IV, refletindo a relagao inversa desta fragao com oOs
triglicerideos. Constata-se nas mulheres diferenga estatisticamente
significativa ao se comparar os niveis de HDL-colesterol do tipo IV

com os tipos Ila e IIb.
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ANEXO 1

FICHA cLifNICA

SECRO: N2 REGISTRO: N2:
NOME:.

IDADE: SEXO: COR: PESO: ALTURA:
QUETELET:

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

PRESSAQO ARTERIAL

Primeira consulta Primeiro retorno Segundo retorno
182 _  x _ X __ S S

22 x_ R S D S

38 X

DADOS POSITIVOS DO EXAME CLINICO

MENOPAUSA
Se presente, ha quanto tempo?

ANTECEDENTES PESSOAIS

Hipertens3o arterial, diabete melito, dislipidemia, infarto do miocardio,
acidente vascular cerebral.

Outras doengas relevantes:

Faz ou fazia uso de anti-hipertensivos, insulina, hipoglicemiantes orais
ou hipolipemiantes?

Outros medicamentos:

ANTECEDENTE FAMITIAR DE ATEROSCLEROSE PREMATURA (ABAIXO DE 60 ANOS)

Hipertensao arterial, diabete melito, infarto do miocardio, acidente vas-
cular cerebral.

Grau de parentesco:
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TABAGISMO

1. Nao fumante 2. Fumante 3. Ex-fumante

Ha quanto tempo fuma? ou Ha quanto tempo cessou?
N2 de cigarros/dia:

CONSUMO DE BEBIDAS AILCOSLICAS

Ingere bebidas alcodlicas? Tipo:

Com que frequéncia?

USO DE HORMONIOS

1. Nao.

2. Uso de contraceptivos orais.
3. Uso de estrogenio de reposigao.
Nome comercial:

Ha quanto tempo utiliza? ou 'H& quanto tempo cessou?

HABITOS AI IMENTARES

Abuso de sal, gorduras ou carboidratos?

"STRESS"

Vocé se considera uma pessoa que, em sua vida diaria (no trabalho ou em

casa), vive sob "stress" leve, moderado ou acentuado?

ATIVIDADE FfSICA

12) Voce faz exercicio fisico extenuante ou o seu trabalho profissional
exige esforco fisico intenso?

22) Realiza este exercicio ou trabalho, pelo menos trés vezes por sema-
na?

Classificacao conforme as respostas aos quesitos:

1. Atividade fisica intensa ou boa aptidao fisica - 12)Sim 22)Sim.

2. Moderadamente ativo - 12)Sim 22)N3o.
3. Sedentario ou atividade fisica leve - 12)Nao.
PERSONAI IDADE

1. Tipo A (competitividade, hostilidade, lideranga, imposicao do tempo).
2. Tipo B.

RENDA FAMITIAR E CARGA HORARIA SEMANAL DE TRABAIHO
Quantos saldrios minimos: 1)1-3 2)3-5 3)5-10 4) >10

N? de horas/semana:




EXAMES REAI IZADOS
Colesterol:

HDL-colesterol:

Triglicerideos:

Glicemia:

Acido urico:

Curva glicemica:

Lipidograma - total: alfa: beta: pré-beta:
VLDL-C (Cdlculo por formula: triglicerideos/5):

LDL-C (Calculo por formula: Colesterol-(HDL-C)-(VLDL-C):

Parcial de urina:
Parasitologico de fezes:
Eletrocardiograma:

Ecocardiograma:

Outros exames:

FATORES DE RISCO LEVANTADOS

Quais ja eram de seu conhecimento?
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MATRIZ DE CORRELAGCAO SIMPLES — HOMENS

Idade Quetelet Tabagismo Pas Pad Sedentarismo “‘Stress’’
Idade 1,0000
Quetelet ,2461 1,0000
Tabagismo ,0486 —,0512 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 | ,3651 ,1869 —,0364 ,3207 4466 ,1132 ,2163
LogCT ,6155 2124 —,0391 3924 ,5199 ,1781 3116
LogHDL-C ,0846 —,0642 —,0010 —,0225 —,0685 ,0257 ,0147
Log TG ,3491 ,2052 —,0473 3061 4014 ,0810 ,2088
Log LDL-C 4914 ,1520 -,0509 ,2421 ,3498 ,1560 2067
Cigarros ,1469 ,0315 7797 1142 ,1323 1217 ,1079
Indice | LogCT LogHDL-C LogTG Log LDL-C  Cigarros
Ind | 1,0000
LogCT ,6638 1,0000
Log HDL-C —,6253 1197 1,0000
Log TG 5769 ,5424 —,2050 1,0000
Log LDL-C 5552 ,8045 —,0190 ,1085 1,0000
Cigarros ,0045 ,0532 ,0249 ,0321 ,0507 1,0000
N =189
reritico (bilateral) = * 0,1428 p < 0,05
Pas — Pressdo arterial sistolica TG — Triglicerideos
Pad — Pressdo arterial distolica CcT — Colesterol

Ind — Indice Log — Logaritmo



TABELA2 DO ANEXO 2 - 107 -

MATRIZ DE CORRELAGAO SIMPLES,EM MULHERES SEM HORMONI0

Idade Quetelet Tabagismo Pas Pad Sedentarismo “’Stress”
Idade 1,0000
Quetelet ,4061 1,0000
Tabagismo  —,0756 - 1217 1,0000
Pas ,4835 4180 ,0258 1,0000
Pad 4426 ,4472 —-,0099 ,7865 1,0000
Sedentarismo ,1278 2370 ,0636 2486 ,1958 1,0000
"Stress” ,2333 ,1391 , 1895 ,1828 ,1874 ,1354 1,0000
Ind | ,3162 ,2463 ,1354 ,2570 ,2614 , 15646 1336
LogCT 4685 ,2346 —,0387 ,2729 ,2332 1137 ,0869
Log HDL-C ,0321 -, 1124 —,2157 —,0656 —,0987 —,0952 ,1015
Log TG 3953 ,2993 0917 2751 2798 ,1609 1269
Log LDL-C 4104 ,2222 ,0045 ,2398 ,2022 ,1130 0975
Cigarros —,0299 —,0990 , 7433 —,0227 —,0551 1179 ,0868
Indice | Log CT LogHDL-C LogTG Log LDL-C  Cigarros
Ind | 1,0000
Log CT ,6243 1,0000
LogHDL-C —,6366 ,1756 1,0000
Log TG ,6221 4439 —,3335 1,0000
Log LDL-C ,6768 9333 —,0010 ,2675 1,0000
Cigarros ,1204 —,0302 —,1973 ,0794 ,0171 1,0000
N =337
r critico (bilateral) =X 0,1069 p < 0,05
Pas — Pressdo arterial sistdlica TG — Triglicerfdeos
Pad — Pressdo arterial distolica CT — Colesterol

Ind — Indice Log — Logaritmo
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MATRIZ DE CORRELACAOQ SIMPLES,EM MULHERES COM USO DE CONTRACEPTIVOS ORAIS (CO)

ldade Quetelet Tabagismo  Pas Pad Sedentarismo ‘‘Stress’’
Idade 1,0000
Quetelet ,2599 1,0000
Tabagismo  —,0455 -,1377 1,0000
Pas ,1953 ,4228 —,0124 1,0000
Pad 2120 ,4146 -,2140 ,6850 1,0000
Sedentarismo ,2379 1461 ,1407 ,3095 ,3699 1,0000
"Stress”’ ,0647 ~,2389 0168 —,1410 —,1088 ,1091 1,0000
Ind | ,2726 ,0951 ,2246 ,0097 —-,0207 ,3120 ,1838
Log CT ,2351 ,1045 ,0843 —,0650 ,0290 ,2682 ,1199
Log HDL-C —,1005 -,0165 -,1681 —,1185 ,0156 ~,1425 -,1103
Log TG 1170 1777 , 1449 -,0101 ,0204 ,0161 -,0997
Log LDL-C ,2307 ,0765 ,0712 —,0034 ,0393 3120 ,1702
Cigarros —,0259 -,0916 , 7334 ,1154 —,0096 ,1855 ,0234
Indice | Log CT LogHDL-C Log TG Log LDL-C  Cigarros

Ind | 1,0000
LogCT ,6519 1,0000
Log HDL-C —,56539 ,2564 1,0000
Log TG ,1818 ,1893 017 1,0000
Log LDL-C , 7787 ,8802 -,0736 —,1236 1,0000
Cigarros —,0687 -,0689 ,0549 2271 —,2206 1,0000
N =51
r eritico (bilateral) = % 0,2756 < 0,05

Pas — Pressdo arterial sistolica TG — Triglicerfdeos

Pad — Pressdo arterial diastolica CcT — Colesterol

Ind — Indice Log — Logaritmo
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TABELA 4 DO ANEXO 2 - DISTRIBUICAO DA POPULAGAO CONFORME PRESENCA OU AU-

SENCIA DE HIPERTENSAO ARTERIAL E DIABETE MELITO

DIABETE MELITO

HIPERTENSAO ARTERIAL

AUSENCIA PRESENGA
Ausencia 517 8
Presenga 77 7

TABELA 5 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIGCAO DA POPULAGAO CONFORME PRESENGCA OU AU-

SENCIA DE HIPERTENSAO ARTERIAL E DISLIPIDEMIA

DISLIPIDEMIA
AUSENCIA PRESENCA

HIPERTENSAO ARTERIAL

Ausencia 391 134

Presenga 36 48




- 110 -

TABEIA 6 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIGAO DA POPULACAO CONFORME PRESENCA OU AU-

SENCIA DE HIPERTENSAO ARTERIAL E OBESIDADE

OBESO EXCESSO DE _PESO | PESO ADEQUADO
HOMENS |MULHERES |HOMENS |MULHERES |HOMENS |MULHERES

HIPERTENSAO ARTERIAL

Ausencia 9 32 49 124 119 192

Presencga 3 19 11 36 9 6

TABELA 7 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIGAO DA POPULACAO CONFORME PRESENGA OU AU-

SENCIA DE HIPERTENSAO ARTERIAL E "STRESS"

HIPERTENSAO ARTERIAL SIRESS
LEVE MODERADO ACENTUADO
Ausencia 149 188 188

Presenga 14 19 51
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TABELA 8 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIGCAO DA POPULACAO CONFORME PRESENGCA OU AU-

SENCIA DE OBESIDADE E DIABETE MELITO

DIABETE OBESO EXCESSO DE PESO | PESO ADEQUADO
HOMENS |[MULHERES |HOMENS |MULHERES |HOMENS |MULHERES

Ausencia 10 46 60 165 129 201

Presenga 2 7 4 3 1 0]

TABELA 9 DO ANEXO 2 - DISTRIBUICAO DA POPULAGCAO CONFORME PRESENGA OU AU-

SENCIA DE OBESIDADE E SEDENTARISMO

OBESO EXCESSO DE PESQO | PESO ADEQUADO
HOMENS [MULHERES |HOMENS IMUI_HERES HOMENS [MULHERES

ATIVIDADE FISICA

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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TABEIA 10 DO ANEXO 2 - DISTRIBUICAO DA POPULAGCAO CONFORME PRESENGA OU AU-

SENCIA DE OBESIDADE E DISLIPIDEMIA

DISI IPIDEMIA OBESO EXCESSO DE PESO | PESO ADEQUADO
HOMENS |MULHERES |HOMENS |MULHERES |HOMENS |MULHERES

Ausencia 4 31 24 110 111 160

Presenga 8 22 40 58 19 41

TABELA 11 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIGAO DAS MULHERES CONFORME PRESENCA OU AU-

SENCIA DE OBESIDADE E TABAGISMO

TABAGISMO OBESA |EXCESSO DE PESO PESO|ADEQUADO

Ausencia 43 112 122

Presenga 9 46 76
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TABEIA 12 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIGAO DA POPULACAO CONFORME PRESENGCA OU AU-

SENCIA DE SEDENTARISMO E "STRESS"

"STRESS" ATIVIDADE FIsSica

LEVE MODERADA INTENSA
Leve 12 118 36
Moderado 35 159 20
Acentuado 49 177 22

TABELA 13 DO ANEXO 2 - DISTRIBUICAO DA POPULACAO CONFORME PRESENGA OU AU-

SENCIA DE DIABETE MELITO E DISLIPIDEMIA

DISLIPIDEMIA ADIABETE MELITO
AUSENCIA PRESENCA
Ausencia 436 4

Presenga 175 13
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TABEIA 14 DO ANEXO 2 - DISTRIBUICAO DA POPULAGEO CONFORME PRESENGA OU AU-

SENCIA DE "STRESS" E PERSONALIDADE TIPO A

"STRESS" A B
Leve 33 133
Intenso 88 160

TABELA 15 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIGCAO DOS CASOS NAS CINCO  SUB-POPULAGOES

SUB-POPULACAO NUMERO DE CASOS PERCENTAGEM
Homens 206 32,8
Mulheres 352 56,0
Mulheres usando

contraceptivos

orais 52 8,3

Mulheres usando
estrogenio 7 1,1

Gestantes 11 1,8
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TABELA 16 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIGAO DA POPULACAO CONFORME DUAS FAIXAS E-

TARIAS
FAIXAS ETARIAS NUMERO DE CASOS PERCENTAGEM
Menor do que 40 anos 380 60,5
Maior do que 40 anos 248 39,5

TABEIA 17 DO ANEXO 2 - DISTRIBUICAO DA POPULAGAO CONFORME QUATRO FAIXAS

ETARIAS
FAIXAS ETARIAS NUMERO DE CASOS PERCENTAGEM
10 a 29 anos 238 37,9
30 a 39 anos 142 22,6
40 a 49 anos 150 23,9

50 a 69 anos 98 15,6
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TABELA 18 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIGCAO DA POPULAGAO CONFORME SEXO E DUAS

FAIXAS ETARIAS

FAIXAS ETARIAS

MASCUL INO

FEMININO

N2 CASOS (%)

N2 CASOS (%)

Menor que 40

Maior que 40

TOTAL

151 (73,7)

55 (26,7)

206(100,0)

229 (54,3)

193 (45,7)

422(100,0)

TABELA 19 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIGAO DA POPULAGAO CONFORME SEXO E QUATRO

FAIXAS ETARIAS

FAIXAS ETARIAS

MASCULINO

N2 CASOS (%

£

)

FEMININO
N2 CASOS (%)

10 a 29 anos
30 a 39 anos
40 a 49 anos

50 a 69 anos

TOTAL

121 (58,7)
30 (14,6)
30 (14,6)

25 (12,1)

206(100,0)

117 (27,8)
112 (26,5)
120 (28,4)

73 (17,3)

422(100,0)




TABEIA 20 DO ANEXO 2 - DISTRIBUIGAO DA

POPULACAO CONFORME A COR

COR NUMERO DE CASOS PERCENTAGEM
Branca 548 87,2
Preta 37 5,9
Parda 35 5,6
Amarela 8 1,3

- 117 -



