RISCO CARDIOVASCULAR EM DIFERENTES GRUPOS
ETNICO-RACIAIS NA CIDADE DE VITORIA - ES

DANIEL PIRES CAPINGANA

Dissertacao de Mestrado em Ciéncias Fisiolégicas
(Fisiologia Cardiovascular)

PROGRAMA DE POS-GRADUAGCAO EM CIENCIAS FISIOLOGICAS
CENTRO DE CIENCIAS DA SAUDE
UNIVERSIDADE FEDERAL DO ESPIRITO SANTO

VITORIA, MARGO DE 2007



Livros Gratis

http://www.livrosgratis.com.br

Milhares de livros gratis para download.



RISCO CARDIOVASCULAR EM DIFERENTES GRUPOS
ETNICO-RACIAIS NA CIDADE DE VITORIA - ES

DANIEL PIRES CAPINGANA

Dissertacao submetida ao Programa de Pds-Graduacao em Ciéncias Fisiolégicas do
Centro de Ciéncias da Saude da Universidade Federal do Espirito Santo como requisito
parcial para a obtencdo do titulo de Mestre em Ciéncias Fisiologicas — Fisiologia

Cardiovascular.

Aprovada em 19/03/2007 por:

Prof. Dr. José Geraldo Mill — Orientador, CCS/UFES

Prof. Dr. Albano Vicente Lopes Ferreira, FM/UAN

Prof. Dr. Fernando Luiz Herkenhoff, CCS/UFES

O Coordenador do PPGCEF:

Prof. Dr. José Geraldo Mill

UNIVERSIDADE FEDERAL DO ESPIRITO SANTO
Vitéria, Margo de 2007



Capingana, Daniel Pires, 1968

Risco cardiovascular em diferentes grupos étnico-raciais na cidade de Vitéria — ES.
[Vitoria] 2007

xiii, 121p., 29,7 cm (UFES, M.Sc., Ciéncias Fisiolégicas, 2007)

Dissertacao, Universidade Federal do Espirito Santo, PPGCF



Dedico esta dissertagdo aos meus pais
Jorge Capingana e Laura Capingana que

tdo cedo partiram deste mundo.



AGRADECIMENTOS

Dirijo um especial agradecimento, reconhecimento e profundo respeito ao Prof.
Dr. Albano Vicente Lopes Ferreira pelo incentivo, apoio, atengdo, amizade e coragem
em arriscar o seu prestigio conquistado com muito sacrificio. Exprimo também a minha
gratiddo ao Prof. Dr. Miguel Santana Bettencourt Mateus por ter assinado a carta de
recomendagao. Agradecgo ao Prof. Xavier Jaime que com os seus conselhos uteis e sua

firmeza sempre esteve ao meu lado.

Deixo expresso um agradecimento inestimavel ao Prof. Dr. José Geraldo Mill por
me ter acolhido, ajudado a resolver a situacao residencial e financeira e por aceitar-me
como seu orientando. Durante os dois anos de convivéncia, a sua presenga constante e
a cuidadosa orientacédo tornaram possivel o desenvolvimento desta dissertagcdo. Torno
extensivo os meus sinceros agradecimentos ao Prof. Dr. Roberto de S& Cunha pelos

seus ensinamentos durante a analise estatistica deste trabalho.

Agradeco a Prof?. Dr?. Ester Palacios por me ter aceite como aluno do
PPGCF/UFES. De igual forma agradego a Prof?.Dr2.Silvana dos Santos Meyrelles e ao
Prof. Dr. Elizardo Corral Vasquez que em varias ocasidoes usaram o0s seus salarios para
suprir as minhas necessidades alimentares. Igualmente, agradecgo a Prof?. Dr?. Claudia
Mendes Leite pela ajuda prestada. Agradeco aos professores Henrique Futuro Neto,
Fernando Herkenhoff Vieira, Luiz Schemberg, Dalton Vassalo, Anténio de Melo Cabral,
Helder Mauad, Ivanita Stefanon e aos demais professores que sempre se coloram ao

meu dispor para as necessidades ligadas ao aprendizado.

Apresento a minha gratiddo aos funcionarios do Programa de Pds-Graduagao
em Ciéncias Fisiologicas do Centro Biomédico da Universidade Federal do Espirito
Santo em particular o secretario administrativo Senhor Fonseca Sebastido do Carmo e

a Senhora Claudia pela pronta ajuda prestada sempre que foram solicitados.

Endereco a profunda e inesquecivel gratiddo ao Conselho Nacional de

Desenvolvimento Cientifico e Tecnoldgico (CNPq), pela bolsa que me concedeu.



AGRADECIMENTOS

Agradecgo o apoio prestado pelo Enildo Pimentel, Mestre e técnico do laboratério
de Fisiopatologia Cardiovascular que esteve sempre pronto a atender as minhas
dificuldades. Dirijo também o meu agradecimento aos colegas do laboratério em
particular a Christine, o Marcelo, o Eduardo, o Dr. Sérgio e a Dr? Diane. Outro
agradecimento ¢é dirigido a Assiomar, técnica de enfermagem da Clinica de
Investigacdo Cardiovascular pela sua pronta ajuda nas atividades clinicas. Estendo os
meus sinceros agradecimentos a todos os colegas estudantes do PPGCF/UFES em
especial o Elio, a Alexandra, a Agata, o Rodrigo e a Fabiana pela integracdo em todas

as atividades estudantis.

Aos meus colegas docentes e ndo docentes do Departamento de Fisiologia da
Faculdade de Medicina da Universidade Agostinho Neto por suprirem a minha

auséncia.

Ao Pedro Magalhdes pelo companheirismo, amizade, irmandade e partilha de
todos os momentos. Nao poderia deixar de agradecer imensamente ao Senhor
Francisco Salvador Vaz que nao vacilou no momento crucial. Agrade¢o ao Almeida

Chitungo pela presencga constante e assisténcia aos meus filhos.

Agradeco, as minhas irmas Isaura, Altina, Mariana e Euralia pelo encorajamento.
Finalmente, agradegco em especial a minha esposa Carolina Capingana, aos meus
filhos Emanuel Capingana e Benicio Capingana pelo respaldo afetivo, paciéncia e

compreensao pela minha auséncia.



I. INTRODUGAO..........

SUMARIO

1. Consideragdes gerais e aspectos epidemioldgicos das doencgas

cardiovasculares......

2. Fatores de risCO CardioVaSCUIAN. .......c.oee e

2.1. Classificacao dos fatores de risco cardiovascular..............ccccceeeeee.....

2.2. Fatores de risco incluidos no algoritmo de Framingham.....................

2.3. Aidade e 0 sexo no risco cardiovascular.........cc.coveeeeiieiiiiieeeeiee,

2.4. Hipertensao arterial e risco cardiovascular...........ccccccoeevveiiiiiiineeeennnnn.

2.5. Dislipidemia e risco cardiovascCular..............ccceoeeeeveiiiiiiiiicecece e,

2.6. Tabagismo e

MSCO CaArdioVASCUIAN ......oneeeeee e,

2.7. Diabetes e risCO cardioVasCUIAr. .......cove oo

2.8. Fatores socioecondémicos e risco cardiovascular.........c..ccovveeveieeenien...

lll. METODOLOGIA.....

1. Delineamento do estudo e selegdo da amostra..............eevvviciiiiiiiiieeeeeeeen.

2. Coleta de dados...

2.1. Criterios de eXCIUSE0.......eeee e

2.2. Medida da pressao arterial...........coooeeiiiiiiiiiii e

2.3. Medidas bioqQUIMICAS.........ccviiiiiiiiiiiiceer e

2.4. Registro do Eletrocardiograma.............ccooeiiiiiiiiiiiiiieiiiee e

2.5. Medidas antropOmEtriCas...........uuieiiiiiiiiiiii e

2.6. Excrecgao urinaria de sO0dio € POtaSSIO.........uvuuuuuiieiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeaaene

3.Calculo do risco ca

4. Analise Estatistica

FAIOVASCUIAN . ... e e

35
36
36

37
38
39
39
40
40
41
41
42
43
44



SUMARIO

IV. RESULTADOS........ooiirrrrrnnsssnnn s

1. Caracteristicas demograficas e clinicas da amostra .............cccoeviiiiiiiinnnnes

2. Prevaléncia de fatores de risco cardiovascular....

2.1. Hipertensa@o arterial............ccooouiiiiiiiiii e,

2.2. Dislipidemia..........uuiiiii e

2.3. TabagiSmo........ccccuumiiiiiiiiiiiieeeee e

2.4, DIiabetes MellitUS. . ..o

2.5. Sobrepeso e Obesidade............ccccvvvvvennnnnn.

2.6.SedentariSMmO.......cooeeee e
2.7. Hipertrofia ventricular esquerda...................
3. Consumo estimado de sal........ccooovveeeeiiiiiiiaainnnn,

4. Pontuacao dos fatores de risco cardiovascular...............cccccoveeeeeeeiiiiiieeeenes

V. DISCUSSAOD.......ccerirereteeseeres e sesss e e sssss s s sss et sasss s s ssssssssssssssessassssssssanaes

1. Aspectos gerais e evidéncias do estudo.............

2. Consideragdes sobre 0os dados bioquimicos............cevvvviiiiiiiiiiiieiiieeeeeeeeee,
3. Consideracdes sobre os dados da urina..............

4. Consideragdes sobre a pressao arterial...........ccoooovveiiiiiiiiiiice e

5. Consideracdes sobre a velocidade da onda de pulso (VOP)

6. Consideragdes sobre o indice de Sokolow-Lyon.

7. Consideragdes sobre a probabilidade da doenga arterial coronariana em

0 N0 e s

VI. CONCLUSOES E RECOMENDAGOES................

VIl. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS.....................

VI ANEXOS ...t s ass s s s sans s an e s ans

Anexo | — Pontuacgéao para classificagcdo econémica

82
83
85
87
88
90
90

91

93



SUMARIO

Pagina
Anexo Il — Tabela original de Framingham..............cccooooiiiiiiiie e, 119
Anexo lll — Tabela original de Framingham da probabilidade da doenga
arterial coronariana €m 5 € 10 @NOS.........uuuiiiiiiiiiie e 120

Anexo |V — Tabela de pontos utilizada no Projeto MONICA/OMS/Vitdria........ 121



Tabela 1.

Tabela 2.

Tabela 3.

Tabela 4.

Tabela 5.

Tabela 6.

Tabela 7.

Tabela 8.
Tabela 9.

Tabela 10.
Tabela 11.

Tabela 12.

Tabela 13.

Tabela 14.

LISTA DE TABELAS

Caracteristicas demograficas e socioeconémicas da amostra.........
Caracteristicas  antropométricas,  clinicas, biolégicas e
hemodindmicas dos participantes de acordo com o grupo étnico-
7= T = | PRSP
Distribuicdo da pressao arterial sistdlica em diferentes faixas
etarias de acordo com o grupo étnico-racial € 0 SeX0.........ccccceennn....
Distribuicdo da presséao arterial diastolica em diferentes faixas
etarias de acordo com o grupo étnico-racial € 0 Sexo..........ccccceu......
Dados bioquimicos da amostra............cccoeeeiiiiiiiiiiicii e
Dados bioquimicos de acordo com 0 género............cccuuveeeeereeeeeeeenn.
Prevaléncia dos fatores de risco cardiovascular por grupos étnico-
7= 101 = T PP
Prevaléncia dos fatores de risco cardiovascular por género.............
Prevaléncia de hipertensédo arterial por grupos étnico-raciais nas
diferentes classes sOCIOeCONOMICAS...........uvuuuuiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeens
Dados da urina da amostra...........ccoooeeeiiiiiiiiiiiii e
Pontuacgéao de principais fatores de risco cardiovascular por grupo
EtNICO-TACIAL. ...
Pontuacdo de principais fatores de risco cardiovascular
MOAIfICAVEIS. ....cccii e e e
Comparacao dos valores médios do indice de Sokolow-Lyon por
grupos étnico-raciais apos o ajuste para a pressao arterial sistdlica
L o 1= (o TSRS PPPRP

Probabilidade da doenca arterial coronariana em 10 anos...............

52

54

54

62

64

70
71

73
74

76

7

78
79



LISTA DE FIGURAS

Pagina
Figura 1. Distribuicdo da freqiéncia da pressao arterial sistélica por grupos
L2 (g [oT o = T = T S 53
Figura 2. Correlacdo da pressédo arterial sistolica (PAS) e da pressao
arterial diastdlica (PAD) em fungcdo da idade dos trés grupos
etnico-raciais participantes do estudo...........cccoooiviiiiiiiiiiiii 55
Figura 3. Correlacdo da pressédo arterial sistolica (PAS) e da pressao
arterial diastélica (PAD) em fungéo da idade dos participantes do
sexo masculino dos trés grupos étnico-raciais............ccccevvvvvvvnnnnnn. 56
Figura4. Correlagdo da presséo arterial sistdlica (PAS) e da presséo
arterial diastélica (PAD) em fungéo da idade dos participantes do
sexo feminino dos trés grupos étnico-raciais............ccccevvevevvvnnnnnnnnnn. 57
Figura 5. Correlacdo da pressao arterial sistdlica (PAS) e da pressao
arterial diastdlica (PAD) por sexo, em fung¢ao da idade do grupo
EtNICO-racial NEQGIO.........ccooiiiiii i 58
Figura 6. Correlacdo da pressdo arterial sistolica (PAS) e da pressao
arterial diastélica (PAD) por sexo, em funcdo da idade dos
participantes Mulatos...........ccoooviiiiiii i 59
Figura7. Correlacdo da pressdo arterial sistolica (PAS) e da pressao
arterial diastdlica (PAD) por sexo, em funcdo da idade dos
participantes de raga branca..............cooiiiiiiii 60
Figura8. Correlagdo da VOP em fungdo da PAS dos trés grupos étnico-
raciais participantes do estudo.............ouuuuiiiiiiiiii s 61
Figura 9. Pontuacdo dos fatores de risco cardiovascular de acordo com os
grupos étnico-raciais da amostra estudada.............c.ccoeeeeeeiieeeiiennnn, 80
Figura 10. Percentual dos fatores de risco cardiovascular modificaveis,

segundo 0S grupos EtNiCO-raciaiS............uuuuuuiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeienes 81



ANOVA
CCs
CT
DAC
DCV’s
DP

F
FIBGE
FM
HVE
IMC
MONICA

NS
OMS

PAD
PAM
PAS
PP
PPGCF
RCQ
RST
UAN
UFES
VOP

LISTA DE ABREVIATURAS

Analise de Variancia

Centro de Ciéncias da Saude

Colesterol Total

Doenca Arterial Coronariana

Doencas Cardiovasculares

Desvio Padrao da Média

Teste de Fisher para Analise de Variancia

Fundacao Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica
Faculdade de Medicina

Hipertrofia Ventricular Esquerda

indice de Massa Corporal

Monitoramento de Tendéncias e Determinantes de Morbidade e
Mortalidade Cardiovascular

Diferenca Estatisticamente Nao Significativa
Organizagao Mundial da Saude

Probabilidade do erro aleatério

Pressao Arterial Diastdlica

Pressao Arterial Média

Pressao Arterial Sistolica

Presséo de Pulso

Programa de Pds-Graduagao em Ciéncias Fisioldgicas

Razao das Circunferéncias da Cintura e do Quadril

Razao da espessura das pregas cutaneas Sub-escapular e Triciptal

Universidade Agostinho Neto
Universidade Federal do Espirito Santo
Velocidade da Onda de Pulso



RESUMO

Introdugao: As doencgas cardiovasculares constituem um seério e complexo problema
médico e de saude publica em todo o mundo, onde os fatores de natureza social e
econdOmica interferem fortemente no perfil de saude da populacdo. A suscetibilidade
especial de determinadas popula¢gées como é o caso dos negros tem originado maior
impacto sobre eventos clinicos. Objetivo: Estudar a influéncia étnico-racial no risco
cardiovascular na populagcado adulta do municipio de Vitéria-ES. Metodologia: O perfil
dos principais fatores de risco das doengas cardiovasculares por grupos étnico-raciais
foi determinado em estudo de corte transversal através de levantamento e analise do
banco de dados. Fez-se a selecdo de uma sub-amostra constituida de 480 registros de
individuos situados na faixa etaria de 25-64 anos distribuidos em 120 negros, 120
brancos e 240 mulatos pareados por sexo, idade e classe socioeconémica.
Resultados: A média da pressao arterial foi maior (P<0,05) em negros (135+22/90+£15
mmHg) do que em brancos (126+20/84+14 mmHg) e mulatos (129+21/90+15 mmHg). A
prevaléncia de hipertrofia ventricular esquerda foi maior (P<0,05) em negros (12,9%) do
que em brancos (4,3%) e mulatos (6,9%). A analise de correlagéo indicou que a idade
foi responsavel pelas variacbes na PAS em cerca de 21,2% (r2 = 0,212) em brancos,
7,3% (* = 0,073) em negros e 5,8% (r* = 0,058) em mulatos. Nas mulheres negras
(23,1%, r* = 0,231) e mulatas (15,2%, r* = 0,152) a idade teve maior (P<0,05)
contribuigdo na variagdo da PAS do que os homens (negros: 0,3%, r’ = 0,003; mulatos:
0,6%, r* = 0,006). Apds a quantificacdo dos pontos verificou-se que cerca de 75 % de
negros e mulatos possuiam pontuagao positiva, ao passo que, 50% de brancos
possuiam pontuagao negativa. O grupo étnico-racial negro (16,7%) apresentou maior
proporgao (x?=11,239, P<0,05) de individuos classificados em alto risco de desenvolver
a doenca arterial coronariana em 10 anos do que os brancos (5,8%) e mulatos (9,1%).
Conclusao: A probabilidade de desenvolver a doenga arterial coronariana em 10 anos
€ maior em negros do que nos brancos e mulatos, devido a forte influéncia da
hipertensdo arterial e da hipertrofia ventricular esquerda, e este risco maior é

independente dos fatores socioecondmicos.

Palavras-chave: Influéncia étnico-racial. Risco cardiovascular. Classes

socioeconémicas. Hipertensao arterial.



ABSTRACT

Background: The cardiovascular diseases constitute medical complex and public
health problem in all world, where the social nature factors and economic interfere hard
in the health population profile. The special susceptibility of the blacks populations to
give rise the impact about clinics events. Objective: To study the ethnic/racial influence
in the cardiovascular risk in the adult population of the Vitéria-ES. Methods: The profile
of major cardiovascular diseases risk factors for ethnic/racial groups was determinate in
a cross-sectional population based study. A sub-sample selected was constituted for
registers 480 of individuals with age among 25 and 64 years, distributed in 120 blacks,
120 whites and 240 mulattos paired by sex, age and socioeconomic level. Results:
Sample means of systolic and diastolic blood pressure were higher (P<0,05) in blacks
(135+£22/90+£15 mmHg) than whites (126+20/84+14 mmHg) and mulattos (129+21/90+15
mmHg). The prevalence of left ventricular hypertrophy was higher (P<0,05) in blacks
(12,9%) than in whites (4,3%) and mulattos (6,9%). The correlation analyze showed the
age was responsibility for variation in the systolic blood pressure in white 21,2% (r* =
0,212), blacks 7,3% (r* = 0,073) and mulattos 5,8% (r* = 0,058). In the blacks (23,1%, r
= 0,231) and mulattos women (15,2%, r* = 0,152) the age had contribution higher
(P<0,05) in the systolic blood pressure variation than men (blacks: 0,3%, r* = 0,003;
mulattos: 0,6%, r* = 0,006). After score quantification 75% of blacks and mulattos was
positive score and 50% of white negative score. The blacks proportion (16,7%) was
higher (x°=11,239, P<0,05) than whites (5,8%) and mulattos (9,1%) in the risk high of
develop coronary artery disease in 10 years. Conclusion: The probability of develop
coronary artery disease in 10 years are higher in blacks than in whites and mulattos
because of strong influence of the hypertension and left ventricular hypertrophy and this

high risk is independent of the socioeconomic factors.

Keywords: Ethnic/racial influence. Cardiovascular risk. Socioeconomic levels.

Hypertension.
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1. CONSIDERAGOES GERAIS E ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS DAS DOENGAS
CARDIOVASCULARES

As preocupacgdes com as doengas € com o risco de vir a ser acometido por elas
no futuro, sempre acompanharam os seres humanos ao longo de sua evolugao
histérica. Em paralelo a este fato, as idéias de perigo e de risco com a integridade fisica
do ser humano, sempre estiveram presentes, tanto na mente humana como no

comportamento dos animais em geral (Silva, 2002).

As doencgas cardiovasculares (DCV’s) constituem a principal causa de morte na
maioria dos paises desenvolvidos e em desenvolvimento (Yusuf et al., 2001; Lotufo,
1998) desde a primeira metade do século XX, apds profundas modificagbes no modo
de vida da humanidade. No entanto, essas transformacdes nao ocorreram de forma
homogénea e, tampouco, no mesmo momento histérico nas sociedades
contemporaneas, as quais tém sido associadas aos diferentes ritmos de transformacao
social (Chor et al., 1995). Nos Estados Unidos da América, as DCV’s respondem por
quase 1 milhdo de mortes por ano. Destas, quase metade resulta diretamente da
doenga das artérias coronarias e outros 20% do acidente vascular cerebral (Wilson,
1998; D’Agostino, 2000). No Brasil, tais doencgas, representadas principalmente pela
doencga cérebro-vascular (isquémica ou hemorragica) e o infarto agudo do miocardio,
passaram a liderar os coeficientes gerais de mortalidade a partir da década de 60,
assumindo o posto antes ocupado pelas doengas de natureza infecto-contagiosa,
contribuindo com cerca de 31,5% de todas as mortes. Na regido Metropolitana de
Vitéria, a taxa de mortalidade proporcional por DCV’s foi de 28,2 % (Ministério da
Saude, 2002).

O perfil de morbi-mortalidade brasileiro sugere a possibilidade do Brasil ter
passado pelo mesmo processo ocorrido nos paises desenvolvidos — a transicao
epidemiolégica — que, em linhas gerais, € caracterizado pela substituicdo de uma
estrutura tipica de paises pobres, nos quais as doengas infecto-parasitarias e a

desnutricdo apresentam prevaléncia elevada, para uma estrutura mais complexa na



Introducao 17

qual as doengas cardiovasculares e as neoplasias crescem de importancia no quadro

epidemiologico (Barreto & Carmo, 1995).

A origem da transigdo epidemiologica € complexa, uma vez que depende ndo sé
do nivel de desenvolvimento econbémico, mas também de pardmetros sociais e da
conjuntura econdmica a qual reflete a vontade politica dos governantes (Silva, 2002).
Grosso modo, pode-se dizer que ela se deveu, em grande parte, a trés fatores
(Fredericksen, 1969; Omran, 1971; Yusuf e Cols, 1999):

1. Ao desenvolvimento de vacinas mais eficientes, seguras e baratas que permitiram a
aplicagdo de vacinagdo em massa, promovendo a erradicacdo de determinadas
doencgas de etiologia viral ou bacteriana que, ha séculos, representavam um grande
flagelo para a humanidade. A titulo de exemplo, pode-se citar a variola, a difteria, o
sarampo, o tétano e a poliomielite;

2. As melhorias nas condi¢des sanitarias, com a implementacao do tratamento de agua
e esgotos associados a melhoria nas condigbes de produgdo e conservagédo de
alimentos, evitando-se a existéncia de fatores para a perpetuacdo e expansao de
uma série de doencas milenares;

3. Ao desenvolvimento de farmacos (quimioterapicos e antibidticos) mais eficientes na
cura de muitas doengas provocadas por bactérias e protozoarios que se propagam
pelo ar, como a tuberculose e a meningite meningocdcica, ou pela agua, como a
cblera. Nestes casos, a identificagcdo e tratamento rapido dos contaminados,
constituem elementos indispensaveis e eficientes da quebra da cadeia de
transmissao. Além disso, a antibioticoterapia e a terapia de rehidratagao oral tiveram
papel fundamental na reducdo da mortalidade materna e na queda da mortalidade

infantil em decorréncia da infecgao puerperal e da desidratagao infantil.

Os avangos conseguidos, produziram de imediato um aumento importante na
expectativa de vida que antes se situava em torno de 35 a 40 anos na maioria dos
paises Europeus, até o inicio do século XX, elevando-se progressivamente desde essa
eépoca, até atingir um patamar proximo de 80 anos em muitos paises desenvolvidos no
final desse século (Hayfick, 1996; Minayo, 1999).
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Inerentes ao conceito de transigdo epidemioldgica, varios tipos de analises
mostram que as doengas crénicas associam-se a um padrao de maior desenvolvimento
socioecondmico. Se essa analise esta fortemente ancorada em dados que demonstram
a maior mortalidade pelas doengas cronico-degenerativas em relagéo as demais causas
nos paises desenvolvidos em comparagcdo com os em desenvolvimento, 0 mesmo nao
se pode dizer em relagdo a situacdo dentro de um determinado pais onde varios
estudos vém demonstrando uma associagao inversa entre a prevaléncia das doencas

cardiovasculares e o nivel socioecondmico (Moller et al., 1991; Molina et al., 2003).

A Africa € um continente de grande diversidade, desde cidades altamente
industrializadas onde a populagdo segue um modo de vida ocidentalizado, até regides
rurais remotas com o modo de vida tradicional. Conseqlentemente, as populacdes
africanas apresentam diferentes fases de transicdo epidemioldgica (Steyn et al., 2005).
Os dados seguros sobre os fatores de risco e as doencas cardiovasculares sao
limitados. Estudos de 1970 e 1980 sugeriram baixa prevaléncia e mortalidade por
doencga arterial coronariana na populagao negra africana (Chesler et al., 1978; Seftel,
1978; Seedat et al., 1992; Walker & Sareli, 1997). Contudo, outros estudos de
diferentes paises Africanos sugerem que o padrao e o espectro dos fatores de risco e
as DVC’s estdo a mudar rapidamente, em particular nas areas urbanas (Steyn et al.,
1991; Muna, 1993; Hakim et al., 1995; Mamo & Oli, 2001; Akinboboye, 2003).

Atualmente, as doencas cardiovasculares constituem um sério e complexo
problema médico e de saude publica em todo o mundo, onde os fatores de natureza
social e econbmica interferem fortemente no perfil de saude da populacédo tanto de
paises desenvolvidos, subdesenvolvidos ou emergentes, como o Brasil e varios outros
paises da América Latina e Central. Em diversos paises, de acordo com as projecdes
para o ano 2020, as doencas cardiovasculares permanecerao como causa principal de
mortalidade e incapacidade, e as regides em desenvolvimento terdo marcada
contribuicdo sobre o 6nus das DCV’s que as regides desenvolvidas (Murray & Lopes,
1996). Esse aumento das DCV’'s em regidbes em desenvolvimento resultara,

provavelmente, dos seguintes fatores: redugdo da mortalidade por causas infecto-
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parasitarias e consequente aumento da expectativa de vida, estilo de vida e mudancgas
socioeconOmicas associadas a urbanizagdo conduzindo a niveis mais elevados de
fatores de risco cardiovascular, suscetibilidade especial de determinadas populagdes
(por causa de genes especificos) levando ao maior impacto sobre eventos clinicos

quando comparadas as populacdes de regides ocidentais (Murray & Lopes, 1996).

Por outro lado, nos paises desenvolvidos, nos emergentes e nos grandes
centros urbanos com acesso as tecnologias modernas, registra-se tendéncia de
declinio da mortalidade por DCV’s (Mansur et al., 2001; Avezum et al., 2005; Guedes et
al., 2006). Nos EUA observou-se uma tendéncia progressiva na reducado da mortalidade
por doencgas circulatérias a partir da década de 1960 e, nos anos 80, uma redugao
anual por doencgas isquémicas do coracao em torno de 3,5% em ambos 0s sexos
(Thom & Maurer, 1988). O relatério recente mostrou que em 1997 a mortalidade por
doencas do coragdo nos EUA era, praticamente, semelhante a observada para as
neoplasias malignas e seguida pelas mortes por causas externas, ultrapassando a
incidéncia das doengas cerebrovasculares (Hoyert et al., 1999). A mesma redugao na
mortalidade por doengas circulatdérias ocorreu nos paises mais desenvolvidos da
Europa, porém, com uma reducdo anual por doenga arterial coronariana menor e de
2,7% e 2,1%, respectivamente para homens e mulheres (Tunstal-Pedoe, et al., 1999).
Comportamento semelhante tem sido registrado para a doenga cerebrovascular nos

paises mais desenvolvidos para ambos os sexos (Bonita et al., 1990).

No Japao, a reducdo da mortalidade por DCV chegou a 60%. Nos paises como
Portugal e Espanha, essa redugao foi mais discreta, situando-se por volta de 20% a
25%. Nesses paises a mortalidade por doencgas cardiovasculares é representada em
primeiro lugar pelo infarto agudo do miocardio (IAM) e em segundo lugar pelo acidente
vascular cerebral (AVC) (Reddy & Yusuf, 1998).

Nas ultimas trés décadas, apesar do declinio ja referido sobre a morbidade e
mortalidade da doenga cardiovascular em muitos paises desenvolvidos, nem todos os

segmentos da populagédo desfrutaram igual declinio dentro do mesmo pais (Carnethon
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et al.,, 2006). Na populacdo Afro-Americana a frequéncia de morte por doenga das
artérias coronarias, o acidente vascular cerebral, a insuficiéncia cardiaca e outras
doencgas cardiovasculares, ndo tem melhorado da mesma forma como na populagao
branca; os homens e mulheres de raga negra tém experimentado grande morbidade e
mortalidade por doenca cardiovascular em comparacido com os homens e mulheres de
raca branca (Francis, 1997; Karter et al., 1998). O relacionamento entre os fatores de
risco e a doencga cardiovascular parece aplicavel a ambas populacdes Afro-Americana e
branca (Otten et al., 1990; Schmidt et al., 1996; Folsom et al.; 1996; Vaccaro et al.,
1990). A reducdo continua das disparidades na taxa de mortalidade por DCV entre
brancos e o grupo étnico-racial negro, tem sido uma prioridade nos EUA desde 1985,
com a identificacdo de pessoas em alto risco, aplicacédo de intervengdes para o controle

dos fatores de risco e redugao da incidéncia de eventos agudos (Thomas et al., 2005).

2. FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR

Assim como os agentes microbianos foram e tém sido um dos elos mais
importantes na abordagem das doencas infecciosas, os fatores de risco tém sido
explorados como verdadeiros agentes causais das doengas ndo transmissiveis, como

as cardiovasculares (Bloch, 1998).

Do ponto de vista epidemiolégico, um “fator de risco” € uma caracteristica ou
traco de um individuo ou populacédo que esta presente precocemente na vida e associa-
se ao aumento da probabilidade de desenvolver uma doenga futura (Ridker et al.,
2001). O conceito de risco cardiovascular vem evoluindo ao longo dos anos, desde a
€época em que se considerava apenas a idade, passando pela associagéo do colesterol
na década de 1930, até os dias de hoje em que foram catalogados aproximadamente
246 fatores de risco implicados no surgimento das DCV’s ainda que de forma nao
definitiva (Moriguchi & Vieira, 2000). O estudo de Framingham que se iniciou em 1948,
foi o marco fundamental da teoria dos fatores de risco. Tratava-se na época, de um

estudo longitudinal com objetivo de estabelecer taxas de incidéncia de doencgas
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cardiacas naquela cidade (Bloch, 1998). Este estudo, descrito por Kannel em 1961,
permitiu a construcdo de tabelas onde os fatores de risco presentes foram
individualmente pontuados. A soma desses pontos permite calcular a probabilidade de
ocorréncia de um evento isquémico cardiaco ou cerebrovascular nos proximos cinco ou

dez anos (American Heart Association, 1994).

2.1. CLASSIFICAGAO DOS FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR

A doenca cardiovascular € conhecida como sendo multifatorial e a relativa
influéncia individual dos fatores de risco e seu impacto difere entre grupos étnico-raciais
mantendo assim o tdpico de debates (Wong et al., 2000). Os fatores de risco
cardiovascular estao organizados em quatro grupos (Bloch, 1998):

|. Caracteristicas constitucionais: sexo, idade, raca e genética. Sao as
caracteristicas inerentes ao individuo e, portanto, ndo passiveis de modificagdes.
Correspondem ao elemento “biologia humana”. Mediado pelo contexto socioeconémico
e cultural, permitem a identificacdo de grupos especificos de risco em diferentes
populacdes;

ll. Caracteristicas comportamentais: fumo, dieta, atividade fisica, consumo de
alcool, estresse mental e uso de anticoncepcionais. Sdo formas de comportamento e
habitos determinados pelo ambiente psicossocioecondmico do individuo. Podem ser
controlados pelo proprio individuo e sdo passiveis de modificacoes;

[ll. Patologias ou disturbios metabdlicos: hipertensdo arterial (HA), obesidade,
dislipidemias e diabetes mellitus (DM). Sdo desvios e alteragdes hemodinémicas,
enddécrinas ou metabdlicas geradas por uma combinagao de caracteristicas genéticas e
ambientais que aumentam o risco de doengas cardiovasculares, isoladamente ou
interagindo com outros fatores de risco;

IV. Caracteristicas socioecondmico-culturais: renda, ocupacéo, escolaridade, classe
social, migragao e outras. Estas variaveis, geralmente tém sido utilizadas para explicar
a distribuicdo das doengas e na identificagdo de grupos sob maior risco de adoecer.

Sao também importantes para a formulagao de tipos especificos de intervencgoes.



Introdugao 22

Estes fatores de risco tém se mostrado importantes n&o s6 na vida precoce como
também com o avancar da idade (Howard et al., 1997). Para um fator de risco ser
considerado causal, o indicador de interesse deve pré-datar o inicio da doenga e ter
uma plausibilidade biologica. A maioria dos fatores de risco utilizados na pratica diaria
demonstrou um efeito consistente de resposta graduada, sendo
confirmados por um grande numero de estudos prospectivos sélidos em grupos amplos

de populacgao (Ridker et al., 2001).

2.2. FATORES DE RISCO INCLUIDOS NO ALGORITMO DE FRAMINGHAM

O risco cardiovascular que prediz eventos coronarianos de acordo com o
algoritmo de Framingham, inclui dois fatores ndo modificaveis (idade e sexo) e outros
fatores modificaveis como pressao arterial sistélica, colesterol total, HDL-c, tabagismo,
hipertrofia ventricular esquerda e a presenga de diabetes mellitus. (Wilson, 1998;
D’Agostino, 2000).

2.3. AIDADE E O SEXO NO RISCO CARDIOVASCULAR

A idade representa um fator de risco de grande importancia nas doengas cronico-
degenerativas, sendo o fator ndo modificavel de maior peso no desenvolvimento das
doencgas cardiovasculares. A idade interfere na organizagdo dos sistemas bioldgicos,
refletindo-se em todos os sistemas fisioldgicos e determinando em cada um as marcas
decorrentes do tempo. Varios estudos apresentam evidéncias no sentido de que as
DCV’s manifestadas na idade adulta, resultam de complexa interagdo entre uma
variedade de fatores de risco que podem ter origem na infancia e na adolescéncia
(Meyer et al.,1995; Berenson et al., 1998; Strong et al., 1999). Na verdade, com o
aumento da idade ocorre nas artérias quebra de elastina, proliferagdo de colageno,
deposigao de calcio, perda de elasticidade, aumento da rigidez e consequente aumento
da velocidade de transmissao da onda de pulso, uma vez que essa ultima depende das
propriedades da parede do vaso. O aumento da velocidade de transmissédo da onda de

pulso acarreta um retorno mais rapido da onda refletida. Assim, ocorre uma
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sobreposicao precoce da onda refletida durante a sistole, levando a amplificacdo da
pressao arterial sistolica, elevagcao da pressao de pulso, alargamento e tortuosidade da
artéria aorta. Essas caracteristicas costumam ser observadas em pessoas idosas com
hipertenséao sistdlica isolada (Cunha, 2004; Franklin, 2005; Bortolotto & Safar 2006).

Em 1965, procurando esclarecer diferengcas na composi¢cao das artérias que
explicassem o desenvolvimento precoce e mais rapido de aterosclerose em individuos
sul-africanos brancos comparativamente aos n&o brancos, Meyer e colaboradores
verificaram num estudo pés-morte que os individuos de etnia/raga negra tendem a
apresentar maior conteudo relativo de colageno nas artérias aorta e coronarias do que
os brancos na faixa etaria entre os 30 e 69 anos (Meyer et al.,1965). Em 1974,
Polednak apresentou algumas evidéncias sobre a capacidade de produgédo exagerada
de colageno pelos negros e justificou este achado como sendo uma consequténcia dos
processos de selegcao natural em resposta as doencas infecciosas no ambiente tropical
(Polednak, 1974). Suas observagdes adicionais em apoio a essa hipdtese fazem supor
uma interacdo complexa entre fatores genéticos integrantes do sistema de antigenos
leucocitarios humanos (HLA) e o ambiente (Polednak, 1987). Em 1999, Ferreira e
colaboradores reportaram que o grupo étnico-racial negro apresenta um aumento da
rigidez aortica independente da pressao arterial durante o processo de envelhecimento,
quando comparado com outros grupos étnico-raciais. Este dado, sugere que os fatores
genéticos exercem um papel principal na expressdo do comportamento mecanico dos
grandes vasos arteriais, determinando importantes diferengcas na prevaléncia e
gravidade da hipertensdo arterial e doengas cardiovasculares particularmente em

individuos de racga negra (Ferreira et al., 1999).

Em relagcdo ao sexo, a doenga isquémica do coragao € mais comum em homens,
sendo a mortalidade nas mulheres metade da dos homens. Essas diferencas séo
apenas parcialmente explicadas pelo fato de as mulheres terem pressao arterial mais
baixa antes dos 50 anos, fumarem menos e terem niveis mais altos de HDL (Fraser,

1986). Diferencas nos niveis de horménios sexuais também foram aventadas como
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possivel explicacdo do diferencial de mortalidade cardiovascular entre homens e
mulheres (Khaw & Cannor-Barret, 1992).

As taxas de incidéncia especificas das DCV’s dos sexos convergem apoés a
menopausa, sugerindo um papel importante do estrogénio no atraso da progressao da
aterosclerose. Grande parte deste efeito resulta das agdes benéficas do estrogénio nas
fragdes dos lipideos. Nos estudos da terapéutica de reposicdo exdgena de estrogénio
por via oral, notou-se reducéo de LDL-c em 10 a 15% e aumento de HDL-c, apo A1 e
triglicerideos (Ridker et al., 2001). O mecanismo deste efeito do estrogénio oral resulta
parcialmente da acao de primeira passagem no figado, que aumenta o catabolismo de
LDL ao mesmo tempo em que reduz a atividade da lipase hepatica, com a subsequente

promog¢ao da captagao hepatica de HDL (Walsh et al., 1991).

2.4. HIPERTENSAO ARTERIAL E RISCO CARDIOVASCULAR

A hipertensdo arterial € um dos fatores de risco mais importantes para o
desenvolvimento da morbidade e mortalidade cardiovascular no mundo e
frequentemente silencioso. A hipertensao arterial € considerada um problema de saude
publica, afeta aproximadamente 50 milhdes de individuos nos Estados Unidos e
aproximadamente 1 bilhdo de individuos em todo mundo. O relacionamento entre a
pressao arterial alta e o risco de eventos da doenga cardiovascular € continuo,
consistente e independente de outros fatores de risco. Com a hipertensdo arterial é
grande a chance de infarto do miocardio, do acidente vascular cerebral, da
insuficiéncia cardiaca congestiva e de doenca renal. O risco da doenga cardiovascular
comeca em 115/75 mmHg e dobra a cada incremento de 20/10 mmHg nas pressoes

sistdlica e diastolica, respectivamente (The JNC 7, 2003).

Na maioria dos casos, desconhece-se a causa da hipertensao arterial. Porém,
varios sao os fatores que podem estar associados a elevagao da pressao arterial como

o sedentarismo, o estresse, o tabagismo, o envelhecimento, a historia familiar, a raga, o



Introducao 25

género, o0 peso e os fatores dietéticos. Estes fatores afetam a equagao basica, pressao
arterial = débito cardiaco (DC) x resisténcia periférica (RP). As pressdes anormalmente
elevadas que cursam na maioria das vezes de modo assintomatico, repercutem-se
lenta e progressivamente sobre os tecidos dos chamados o6rgaos-alvo, tais como
cérebro, coragao, rins, retina e vasos periféricos, determinando as classicas
complicagdes da hipertensao arterial (The JNC 6, 1997; Lessa, 1998; Kaplan, 2003).
Essas complicagdes sdo as principais causas de morte em todo o mundo industrializado
e em boa parte dos paises em desenvolvimento (World Health Organization, 1986;

Organizacion Panamericana de la Salud, 1990).

A hipertensdo ao promover alteragdées na fungao endotelial prejudica n&o s6 a
liberagdo de mediadores de vasodilatagdo, como também aumenta de uma forma ainda
pouco conhecida a permeabilidade endotelial as lipoproteinas (LDL-c) que é o evento
inicial da aterosclerose (Zeiher et al, 1993). A aterosclerose origina mudangas nao so6
no tipo de fluxo, mas também, na integridade do endotélio, podendo provocar ruptura
de placas ateromatosas, em virtude do estresse repetitivo sobre a placa ateromatosa
(Abela et al., 1995). O mesmo estresse mecanico repetitivo decorrente da hipertensao
induz modificagcbes de natureza adaptativa, remodelando vasos e coragdao como

resposta a estes estimulos cronicos (Girrerd et al., 1996).

Outro fator que deve ser lembrado € a dieta que contribui de varias formas na
determinagao do risco cardiovascular. O elevado consumo de alcool e sddio esta
associado a alta prevaléncia de hipertensao arterial. Recentemente vém sendo também
associados o0 consumo de potassio, calcio e magnésio, os quais atenuariam o
progressivo aumento dos niveis pressao arterial com a idade (Helsing et al., 1988;
INTERSALT, 1988; Kotchen & Kotchen, 1997).

Os fatores ambientais podem agir muito cedo. O baixo peso ao nascer, como
consequéncia de subnutricdo fetal, € seguido mais tarde, no decorrer da vida, por
aumento da incidéncia de pressao arterial elevada (Law & Shiell,1996). Brenner e

Chertow formularam a hipétese de que a diminuicdo no numero de néfrons a partir de
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retardo de crescimento intra-uterino poderia muito bem atuar como defeito permanente,
irreparavel, que cause hipertensao por retengcao de sodio renal induzida por diminuigao

da area de superficie filtrante (Brenner & Anderson, 1992; Brenner & Chertow, 1993).

As teorias sobre diferencas raciais nos mecanismos e fatores associados ao
desenvolvimento de varias doengas cronico-degenerativas adquiriram maior expressao
na segunda metade do século XX, com a proposta de Moehlig (1937) de que individuos
de raga negra apresentariam uma tendéncia, presumivelmente genética, ao
crescimento exagerado do tecido conjuntivo. Embora em média, a pressao arterial em
negros nao seja maior do que em brancos durante a adolescéncia, negros adultos tém
hipertensdo mais frequente, com taxas mais elevadas de morbidade e mortalidade
(Lieberman, 1998). Estas taxas mais elevadas podem indicar a incidéncia mais alta de
baixo peso ao nascer por retardo do crescimento intra-uterino, menor tendéncia a
queda de pressao arterial durante o sono, maiores graus de hipertrofia ventricular
esquerda (HVE) e a vasodilatagdo induzida pelo oxido nitrico prejudicada, mas a
posicdo socioecondmica mais baixa e o menor acesso aos cuidados de saude
adequados dos negros, como grupo, talvez sejam mais importantes (Dyer et al., 1999;
Dries et al., 1999; Cardillo et al., 1999). Os negros sofrem mais lesao renal mesmo com
controle efetivo da presséao arterial, o que acarreta prevaléncia significativamente maior

de doenca renal terminal (Klag et al., 1994).

Outro marco importante da hipertensdo em negros € o excesso de retengao de
sédio, devido a variagdo dos genes no canal de sodio do epitélio renal e a diminuigao
da atividade da renina plasmatica (Weinberger, 1996; Sagnella, 2001). Talvez os
negros tenham desenvolvido a maquinaria fisiolégica que ofereceria protecao em seus
ancestrais, isto é, calor, climas aridos em que a conservagao avida de sodio foi
necessaria para a sobrevivéncia porque a dieta era relativamente pobre desse
elemento. Quando migram para areas onde a ingestao de sdédio € excessiva, eles séo
mais suscetiveis a sobrecarga de sodio e além disso, tendem a ingerir menos potassio
(Wilson, 1986; Kaplan, 2003; Ganguli et al., 1999). Segundo Otten (1990) e Francis
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(1997), os Afro-Americanos sofrem desproporcionalmente com a hipertensdo e suas

sequelas devido a combinagao de fatores socioeconémicos e genéticos.

Varios sao os estudos populacionais que evidenciam a importancia do controle
da hipertensdo arterial para a redugcdo da morbimortalidade cardiovascular. Desta
forma, as elevadas taxas de morbimortalidade cardiovascular em paises de
industrializagao recente parecem depender de modo importante da elevada prevaléncia
de hipertensao arterial nesses paises (Yusuf et al., 2001). No entanto, em paises com
histéria recente de urbanizagao e industrializagado, a hipertensao arterial ja € um grande
problema de saude publica, como € no caso do Brasil. Apesar de n&o se dispor de
estudos com boa representatividade em nivel nacional sobre a hipertens&o arterial no
Brasil, pesquisas localizadas mostram prevaléncias elevadas, situando-se no patamar
de 20 a 45% da populagéo adulta (Lessa, 1998; Freitas et al., 2001; Molina et al., 2003).

Estudos realizados em Vitéria revelaram que, nesse municipio, a prevaléncia de
hipertenséo arterial foi de 38% (Molina, 2002; Silva, 2002). Outro estudo realizado em
Araraquara, Sao Paulo, revelou prevaléncia bruta de 32 e 25,3% entre homens e

mulheres, respectivamente (Lolio, 1990).

2.5. DISLIPIDEMIA E RISCO CARDIOVASCULAR

A dieta contribui de varias formas na determinacgao do risco cardiovascular. Esta
contribuicdo esta presente nos disturbios metabdlicos como a hiperlipidemia e a
obesidade e na hipertensao arterial. A dieta exerce efeito direto nos niveis de colesterol
total e de lipoproteina de baixa densidade (LDL) (Lessa, 1998). Dentro da avaliagao do
perfil lipidico como fator de risco cardiovascular, é tradicional a pesquisa do colesterol
total, lipoproteina de baixa densidade (LDL), lipoproteina de muito baixa densidade
(VLDL), lipoproteina de alta densidade (HDL) e de triglicerideos. As alteragdes no perfil
de distribuicdo das lipoproteinas plasmaticas exercem uma profunda influéncia no
desenvolvimento da aterosclerose, dai porque interferem de modo importante no risco

cardiovascular.
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A lesdo minima do endotélio arterial, resulta freqientemente de um disturbio no
padrdao do fluxo sanguineo nos pontos de dobraduras e em bifurcacdes da arvore
arterial. As forgcas locais de cisalhamento provavelmente s&o intensificadas pela
hipertensdo. A lesdo ou disfungdo endotelial minima crénica, leva a passagem de
lipidios, principalmente o LDL-c para o espago subendotelial. A oxidagdo do LDL-c e o
estresse de cisalhamento regional exercem um papel inicial no recrutamento de
monaocitos pela indugédo da expressao endotelial de moléculas de adeséo celular (CAM)
e moléculas de adeséo intercelular (ICAM). Apds penetrar na parede vascular, os
mondcitos diferenciam-se em macrofagos, responsaveis pela resposta inflamatéria de
carater crébnico com aspecto fibroso e proliferativo (Smith, 1993; Fuster, 2005). O
aumento do colesterol total e das fragcbes LDL e VLDL, acelera a progressdo das
lesdes. Quando o endotélio desaparece como resultado do dano, a superficie

desendotelizada é exposta as plaquetas circulantes (Fuster, 2005).

Existem evidéncias epidemiolégicas e experimentais demonstrando a forte
associacdo entre o colesterol plasmatico, especialmente a fracdo LDL-c e a
morbimortalidade cardiovascular (Dawber et al., 1959; Kannel, 1996). De acordo com o
estudo de Framingham, niveis aumentados de LDL-c e diminuidos de HDL-c estao
associados com aumento do risco de doencga arterial coronariana (DAC). Assim, ficou
claro que a consideragdo conjunta do colesterol total, em relagcdo ao HDL-c, possui
maior valor progndstico do que cada um desses elementos isoladamente (Castelli et al.,
1983). Outra relacédo que tem se mostrado util para a determinacao do risco de DAC é a
do LDL-c/HDL-c, sendo que, quando esta maior que 3, o risco aumenta de forma
importante (Kinosian et al., 1995). Os estudos epidemiolégicos que avaliaram o
colesterol total, o LDL-c e o HDL-c mostraram que existe relagcéo direta entre os dois
primeiros e o risco de DAC, enquanto, para o ultimo, esta relacdo é inversa, ou seja,
quanto maior o nivel de HDL-c, menor o risco de DAC. As lipoproteinas de alta
densidade (HDL) protegem os vasos do acumulo excessivo de lipidios, inibindo a
oxidagdo do LDL-c e sua remogéao ativa reversa das paredes dos vasos (Assmann et
al.,, 1998). A ligacao entre hipertrigliceridemia e a DAC é complexa, e pode ser

explicada por associagdes entre os altos niveis de triglicerideos, baixos niveis de HDL,
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aumento da secrecao hepatica de VLDL e formas aterogénicas de LDL (Fuster, 2005).
Os beneficios de niveis baixos de colesterol na prevencao primaria e secundaria de
doencga arterial coronariana tém sido bem estabelecidos, abrangendo redu¢do do peso
em pacientes obesos, aumento da atividade fisica e dieta pobre em gordura. Estudos
epidemioldgicos e experimentais atestam que populagdes que ingerem uma dieta rica
em carboidratos, tém baixas incidéncias de DAC e de outras condigdes trombdticas
(Bloch, 1998).

Apesar da importancia dos lipideos, metade dos infartos do miocardio nos EUA
ocorre em individuos sem hiperlipidemia precoce (Rubins et al., 1995; Ridker et al.,
2001). Em algumas pessoas as alteragées hemostaticas individuais tém exercido papel
importante. A partir de estudos epidemiolégicos surgiram novos e promissores
indicadores especulativos do risco cardiovascular: a homocisteina plasmatica total, o
fibrinogénio, a lipoproteina (a) (Lpa), o antigeno ativador do plasminogénio tecidual (AP-
t), o inibidor do ativador do plasminogénio (IAP-1) e a proteina C-reativa (PCR) (Ridker
et al., 2001).

2.6. TABAGISMO E RISCO CARDIOVASCULAR

O tabagismo constitui o fator de risco modificavel isolado mais importante para a
DAC e a principal causa evitavel de morte em varios paises. Estudos histéricos do inicio
de 1950 demonstraram pela primeira vez as fortes associagcdes positivas entre a
exposicao ao cigarro e a DAC (Ridker et al., 2001). Nos 40 anos seguintes, um numero
excepcional e consistente de estudos prospectivos documentou claramente os efeitos
do tabagismo no risco coronario. Estes estudos, sugeriram que os individuos que
consomem 20 ou mais cigarros diariamente, quando comparado com os nao fumantes,
apresentam um aumento de duas a trés vezes na incidéncia total da DAC. Além disto,
estes efeitos dependem da dose, porém, consumos tdo baixos como um a quatro
cigarros por dia, também aumentam o risco da DAC (Willet et al., 1987). Nos EUA o
tabagismo é responsavel por mais de 400.000 mortes anualmente. Apesar da relativa

estabilidade da prevaléncia dos fumantes atuais nos EUA em 25 %, o consumo do
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tabaco esta aumentando entre os adolescentes e adultos jovens (Center for Disease
Control, 1988; Fiore, 1992; Wechsler et al., 1998). O tabagismo tem um impacto
particularmente avassalador no terceiro mundo, uma vez que quase meio milhdo de
individuos em todo o mundo irdo morrer em virtude das complicagbes do tabagismo
(Peto et al., 1996). No Brasil, apesar de nao se dispor de estudos abrangentes sobre o
tabagismo, pesquisas localizadas mostram prevaléncias elevadas que variam entre 22
% a 52 % (Bloch, 1998).

O risco da doencga cardiovascular associado com o tabagismo é independente
da idade e do sexo (U.S Departament of health and human services, 1983). Os Afro-
Americanos do sexo masculino e individuos com baixo nivel de escolaridade sdo mais
frequentemente reportados como fumantes (Center for Disease Control/National Center
for health Statistic, 1995). O tabagismo age de forma sinérgica com os contraceptivos
orais, colocando as mulheres mais jovens sob risco relativo ainda mais elevado. Além
do infarto do miocardio, o consumo de cigarros tem relagéo direta com a morte subita,
formacdo de aneurisma adrtico, doenga vascular periférica sintomatica e AVC
isquémico (Wannamethee et al., 1995). O tabagismo afeta a aterotrombose através da
intensificacdo da oxidacao de LDL-c e reducdo dos niveis de HDL-c (Frei et al., 1991;
Morrw et al., 1995). O tabagismo também é capaz de prejudicar a vasodilatagcao
endotélio-dependente das artérias coronarias e acarretar multiplos efeitos hemostaticos
adversos, aumentar os indices inflamatérios como a proteina C reativa (PCR), a
molécula de adesao intercelular- 1 (ICAM-1), o fibrinogénio (Mead et al., 1987; Tracy et
al., 1997; Blan et al., 1997), causar agregacao plaquetaria espontédnea e aumentar a
adesdo dos mondcitos as células endoteliais (Adams et al., 1997; Fusegawa et al.,
1999).

2.7. DIABETES E RISCO CARDIOVASCULAR
O diabetes mellitus € considerado uma das principais doengas crdnicas que

afetam o homem moderno, acometendo todas as classes socioecondmicas. E um

problema de saude universal, afetando populag¢des de paises em todos os estagios de
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desenvolvimento. Sua importancia nas ultimas décadas vem crescendo em decorréncia
de varios fatores, tais como maiores taxas de urbanizacdo, industrializacao,
sedentarismo, obesidade, aumento da esperanca de vida e a maior sobrevida dos
diabéticos (Franco, 1998). Nas préximas décadas, o aumento na incidéncia das
doencas cardiovasculares relacionadas com o diabetes sera substancial. O diabetes
sempre foi considerado um problema do metabolismo da glicose e, de fato, produz seus
maiores danos afetando o sistema cardiovascular (Grundy et al., 1999; Friesinger,
2000). A doenga microvascular é a base da patogenia da retinopatia diabética, causa
comum de cegueira, e também €& a causa da doenga renal diabética, a maior
contribuinte da necessidade de tratamento dialitico (Nesto & Libby, 2001). A maioria
dos diabéticos morre de DCV, e a aterosclerose € a responsavel por 80% da
mortalidade geral por diabetes. Trés quartos de todas as mortes entre os pacientes
diabéticos resultam da doencga das artérias coronarias € o remanescente de doencas

vasculares cerebral ou periférica (Gu et al., 1998).

Nos EUA, a prevaléncia de diabetes tem crescido de aproximadamente 2
milhdes de casos na década de 60 para 15 milhdes no ano de 2000 e estimativas atuais
projetam 22 milhdes de casos para o ano 2025. O crescimento esta sendo simultaneo
com a epidemia de obesidade (Mokdad et al., 1999). No Brasil, o Estudo Multicéntrico
sobre Prevaléncia de Diabetes, realizado em nove capitais no periodo de 1986 a 1988,
na populagédo de 30 a 69 anos de idade, evidenciou a prevaléncia de 7,6%, sendo que
metade dos pacientes acometidos pela doenga desconhecia a condicdo (Malerbi &
Franco, 1992). Os critérios adotados pela Sociedade Brasileira de Diabetes sao
definidos em fungdo dos niveis de glicemia de jejum. Assim, uma glicemia igual ou
acima de 126 mg/dL ap6s 8 horas de jejum, estabelece o diagndstico de diabetes
mellitus. Os valores da glicemia de jejum menores que 125 mg/dL e maiores ou iguais a
110 mg/dL ou entre 140 mg/dL e 200 mg/dL, apds uma sobrecarga com 75 gramas de

glicose, sdo sugestivos de intolerancia a glicose (SBD, 1999).

O diabetes tipo | ou insulinodependente necessita de insulina exégena para

manter a vida. Inicia-se especialmente na infancia e adolescéncia, podendo, entretanto,



Introdugao 32

surgir nos outros grupos etarios. Parece resultar de processo imunoldgico que destroi
as células das ilhotas pancreaticas que produzem insulina. Representa 5 a 7% de todos
os casos de diabetes. Os pacientes com diabetes tipo | também tém um alto risco
independentemente de eventos cardiovasculares, e suas doengas geralmente se
desenvolvem mais precocemente em idades muito inferiores. A nefropatia diabética é
uma causa de obito importante para aqueles com longa duracao da doenga. O diabetes
tipo Il, previamente conhecido como diabetes n&o-insulinodependente, representa cerca
de 90% da populacdo diabética. Esta associado com a resisténcia insulinica e as
anormalidades glicémicas podem ser pouco acentuadas, o que causa dificuldades para
o seu diagnéstico. E geralmente diagnosticado apés os 40 anos de idade e a obesidade
esta presente na grande maioria dos casos; as doengas cardiovasculares sdo a
principal causa de o6bito (Franco, 1998; Nesto & Libby, 2001). Os diabetes mellitus,
particularmente o nao-insulinodependente e outras formas de intolerancia a glicose
representam fatores de risco para a hipertensdo arterial, cardiopatia isquémica,
doencas cerebrovasculares (DCbV) e outras vasculopatias periféricas (Nesto & Libby,
2001). Em relacdo a etnia, o diabetes € mais comum em negros do que em brancos;
isto €& parcialmente explicado pela alta prevaléncia da hipertensdo arterial e

obesidade em negros e por fatores socioeconémicos (Brancati et al., 1996).

2.8. FATORES SOCIOECONOMICOS E RISCO CARDIOVASCULAR

Em adi¢do aos fatores de risco, o estado socioeconémico tem mostrado grande
influéncia na mortalidade por doenga cardiovascular mesmo apds controle por outros
fatores de risco da DCV (Otten et al., 1990; Schmidt et al., 1996; Davey et al., 1998). O
nivel socioecondmico e cultural ndo s6 do individuo, mas também de sua familia,
influem no risco cardiovascular, ou seja, quanto mais elevada a classe social maior o
interesse dos individuos pelos seus proprios corpos. Os elementos das classes
socioeconémicas mais baixas sdo geralmente sedentarios e parecem atribuir mais
importancia a alimentacdo, dedicando-lhe maior tempo e procurando alimentos tidos

como “nutritivos” e “fortificantes” tais como as massas, pao, batata carnes, arroz e
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feijdo. Por outro lado, nas classes socioeconémicas mais altas existe maior pratica de
exercicios fisicos e consumo de alimentos “saudaveis” como grelhados, verduras e
frutas frescas, entre outros (Bloch, 1998). Da mesma maneira, as expectativas em
relacdo ao médico variam segundo a classe socioecondmica do doente. As classes
socioeconémicas mais altas tendem a ver a doenga como uma alteragao longa e
insidiosa da saude, em vez de um acidente subito. Estas consideragdes explicam em
parte o diferencial socioeconémico encontrado na distribuigdo de alguns fatores de risco

cardiovascular (Bloch, 1998).

A separagdo dos componentes socioecondmico e étnico-racial do risco
cardiovascular é bastante complexa porque nos extratos socioeconémicos mais baixos
€ também maior o contingente de negros e mesticos. A raca negra também possui
varias caracteristicas que tendem a agravar ainda mais o risco cardiovascular,
particularmente pela prevaléncia da hipertensao arterial e estresses psicossociais
associados a categorias étnicas em desvantagem (Appel et al., 2002; Thomas et al.,
2005). Para o grupo étnico-racial negro e a populagdo em geral, a compreensao da
interacédo da cultura e do meio ambiente com os fatores de risco especificos, ajudam na
identificacdo e tratamento do alto risco individual assim como na implementacéo e
desenvolvimento de estratégias efetivas de base populacional para a redugao do risco

da doenca cardiovascular (Wong, 2000).

Varios estudos de base populacional para determinar a prevaléncia do risco
cardiovascular em populagdes urbanas brasileiras, ja foram realizados e em nenhum
destes estudos, exceto, sobre a hipertensdao em Vitdria, a variavel socioecondmica foi
colocada como fator essencial na sele¢cdo da amostra e na analise dos dados (Mill et
al., 2004). Outros estudos reportaram que o nivel socioecondmico tem sido apontado
como fator de confusdo em estudos que procuram estabelecer diferencas na
prevaléncia e gravidade da doenga cardiovascular em populagdes negras (Kaufman et
al., 1998).
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Em Vitdria-ES, a probabilidade de desenvolver a doenca arterial coronaria em 10
anos aumenta em diregcdo as classes sociais mais baixas (Silva, 2002), mas nao é
sabido se aumenta porque a populacdo € somente mais pobre ou se decorre da maior
proporgao de negros e mulatos nos estratos socioecondmicos mais baixos. Assim, nos
propusemos a estudar a influéncia étnico-racial nos fatores de risco da doenca
cardiovascular na amostra da populagdo adulta do municipio de Vitoria que participou
do projeto MONICA-OMS/Vitoria, para contribuir na geragdo de informagdes dos

determinantes do processo saude-doenga nos diferentes grupos étnico-raciais.



Il. OBJETIVOS
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Tendo em conta o que foi exposto anteriormente, foram formulados os seguintes

objetivos:

1. Geral

Estudar a influéncia étnico-racial no risco cardiovascular na populacdo adulta do

municipio de Vitoria-ES.

2. Especificos

2.1. Determinar a prevaléncia dos fatores de risco das doengas cardiovasculares;

2.2. Comparar os parametros antropométricos, clinicos e bioquimicos entre

brancos, mulatos (mesticos) e negros;

2.3. Determinar a probabilidade da doencga arterial coronariana em 10 anos nos

trés grupos étnico-raciais.
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1. DELINEAMENTO DO ESTUDO E SELEGAO DA AMOSTRA

O presente estudo de corte transversal traca o perfil dos principais fatores de
risco para as doencgas cardiovasculares através de levantamento e analise de dados
socioecondmicos, bioquimicos, antropométricos, habitos alimentares e de saude na

populacéo da cidade de Vitdria.

Para a elaboracédo do estudo foram utilizadas as informacgdes contidas no banco
de dados construido a partir do “Estudo dos Fatores de Risco Cardiovascular no
Municipio de Vitéria”, no qual foi utilizado o protocolo do projeto MONICA
(Monitoramento de Tendéncias e Determinantes de Morbidade e Mortalidade
Cardiovascular), desenvolvido em 38 cidades do mundo com os procedimentos de
coleta de dados realizados dentro das diretrizes estabelecidas pelo projeto original
(Richard, 1988).

De acordo com Molina (2002), o projeto MONICA-OMS/Vitéria foi um estudo do
tipo corte transversal que decorreu no periodo de 1999/2000 e foi planejado com o
objetivo de cobrir geograficamente todo o municipio de Vitéria de modo que a cobertura
espacial pudesse gerar uma amostra representativa da populagdo da cidade, isto é,
onde estivessem representados os dois sexos, as 4 faixas etarias definidas no intervalo
de 25 a 64 anos de idade e as 5 classes socioecondmicas. Segundo o censo de 2000
(Fundagao IBGE, 2001), a populagao de Vitéria era de 298 mil habitantes, sendo que
47,2% eram do sexo masculino e 52,8% do sexo feminino, e se distribuia em area
relativamente restrita (47 km?), dividida em sete regides administrativas. De acordo com
os dados do mesmo censo, existiam em Vitoria 143.539 individuos na faixa etaria de 25
a 64 anos, sendo a populagdo masculina desta faixa etaria de 46,2% e a feminina de
53,8%.

No presente estudo, fez-se a selegdo de uma sub-amostra pareada por sexo,

idade e classe socioeconbmica a partir do universo de 1.663 individuos que
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fizeram parte do projeto MONICA-OMS/Vitdria. A sub-amostra foi obtida da seguinte
forma: primeiro foram selecionados os registros de todos os negros que compdem o
banco de dados. Em seguida, cada registro de negro foi pareado por registros de 1
branco e 2 mulatos (mestigos), sendo da mesma idade ou £ 1 ano, mesmo sexo e
mesma classe socioeconbémica. Assim, a amostra foi constituida de 480 registros

distribuidos em 120 negros, 120 brancos e 240 mulatos.

2. COLETA DE DADOS

Foi elaborada uma planilha baseada no questionario padronizado do projeto
MONICA com os dados pessoais, antropométricos, bioquimicos, hemodinamicos,
socioecondmicos, de saude, habitos alimentares, de atividade fisica e do perfil étnico-
racial. O aspecto socioecondmico foi classificado em 5 niveis denominados A, B, C,D e
E em ordem decrescente de seu padrao socioecondmico segundo a pontuagédo da
classificagdo econémica do Instituto Brasileiro de Pesquisa de mercado que considera
os dados de escolaridade do chefe da familia e a posse de equipamentos domésticos
no domicilio (Anexo 1). Os registros da classificacdo étnico-racial foram obtidos de
acordo com a padronizagado anteriormente validada (Lessa & Fonseca, 1997) e, com
base no somatoério do escore racial os individuos foram classificados como sendo
brancos, mulatos e negros, segundo a sua auto-avaliagéo, avaliagdo das caracteristicas
de seus ascendentes, a impresséo do observador e as caracteristicas do fendtipo onde
foram avaliadas a cor da pele, a textura do cabelo, o formato do nariz, o aspecto dos
labios, a posicdo do mento e o aspecto dos olhos (McKenzie & Crowcroft, 1996;
Ferreira, 1999).

2.1. CRITERIOS DE EXCLUSAO

Foram excluidos registros de 37 negros que nao foi possivel parea-los por falta

de brancos e/ou mulatos com o mesmo perfil socioecondmico.
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2.2. MEDIDA DA PRESSAO ARTERIAL

A presséao arterial foi medida de acordo com a metodologia descrita por Ferreira
(1999) e Molina (2002), em que os voluntarios eram mantidos em repouso por cerca de
5 a 10 minutos depois de serem convidados a esvaziar a bexiga e terem estado sem
consumir alimentos, alcool, café ou cigarros e sem praticar exercicios fisicos nos
ultimos 30 minutos. A pressao arterial foi aferida com esfigmomanémetro de coluna de
mercurio de mesa com precisdo de 2 mmHg. Manguito apropriado para obeso foi
utilizado quando necessario. A primeira medida foi feita apés o esvaziamento vesical e
as outras duas dentro dos 60 minutos subsequentes. Em cada individuo as medidas
foram feitas por trés investigadores diferentes previamente treinados. As fases | e V dos
sons de Korotkoff serviram para identificar as pressdes sistélica e diastélica. Em cada
individuo os valores da pressado arterial sistolica (PAS) e diastélica (PAD) foram
calculados a partir da média aritmética das duas ultimas medidas. Foi classificado como
hipertenso o individuo que relatou estar em uso, ainda que irregular, de alguma
medicacdo anti-hipertensiva nas duas ultimas semanas (Richard, 1988) ou se
apresentasse valores médios de PAS=140 mmHg e/ou PAD=90 mmHg (IV Diretrizes
Brasileiras de Hipertensao Arterial, 2002). A classificacdo dos individuos de acordo com
os niveis de pressao arterial foi feita segundo as recomendagdées do Comité Nacional
Americano para a Detecgao, Avaliagdo, Tratamento e Prevencéo da Hipertensao (JNC
VI, 1997). A pressao de pulso (PP) foi calculada para cada individuo como a diferencga
entre a PAS e a PAD.

2.3. MEDIDAS BIOQUIMICAS

Amostras de sangue eram coletadas por pungao venosa profunda, em tubos a
vacuo, para realizagdo das seguintes dosagens plasmaticas: glicose, uréia, creatinina,
acido urico e do lipidograma para obtengao do colesterol total, da fragdo HDL-colesterol
e dos triglicerideos. A fragdo do colesterol de baixa densidade (LDL-c) foi calculada
através da equacado de Friedewald (1972), previamente validada para valores de

triglicerideos menores que 400 mg/dL.
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LDL-c = Colesterol total — (HDL-c+Triglicerideos/5) (Equacgao de Friedewald).

Quando a concentragdo de triglicerideos era inferior a 400 mg/dL, foi realizado
um calculo para a obtencdo da concentracdo plasmatica da fracdo do colesterol de
muito baixa densidade (VLDL-c), o qual foi obtido através da expressdo matematica a

seguir: VLDL-c = Triglicerideos/5.

Os pontos de corte para definicdo dos estados de diabetes, hipercolesterolemia e
reducao da fragao HDL, foram os recomendados pelas diretrizes do projeto MONICA-
WHO (Richard, 1988). O colesterol total foi considerado elevado em registros de valores
superiores a 200 mg/dL, enquanto que a fragdo de HDL-c foi considerada baixa para
valores <40 mg/dL. A glicemia dos individuos foi avaliada em jejum de, pelo menos, 10
horas e era classificado como diabético o registro de glicemia de jejum >126 mg/dL ou
se registro do uso regular de insulina e/ou hipoglicemiante oral. Os registros de glicemia
de jejum entre 110 a 125 mg/dL foram considerados como estado de intolerancia a

glicose.

2.4. REGISTRO DO ELETROCARDIOGRAMA

Para a avaliagdo da hipertrofia de ventriculo esquerdo (HVE) foi utilizado o indice
de Sokolow-Lyon, obtido pela soma da amplitude da onda S nas derivagcbes V1 ou V3 e
da onda R nas derivagdes Vs ou V. Considerou-se presenca de hipertrofia do
ventriculo esquerdo em registro com o indice de Sokolow-Lyon igual ou maior do que
3,5 mV ou 35 mm (Sokolow & Lyon, 1949).

2.5. MEDIDAS ANTROPOMETRICAS

Sobre a antropometria foram coletados os registros do peso corporal (P),
estatura (E), circunferéncia da cintura (CC), circunferéncia do quadril (CQ), o indice de
massa corporal (IMC) ou indice de Quetelett obtido pela razdo entre o peso corporal e 0

quadrado da estatura, razdo das circunferéncias da cintura e do quadril (RCQ) e a
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razao da espessura das pregas cutaneas sub-escapular e ftriciptal (RST). A RCQ e a
RST foram utilizadas como indices de acumulo de gordura no abdémen e no tronco,
respectivamente. Para a caracterizagdo dos registros do IMC, foram tomados os
seguintes pontos de corte (WHO, 1999; Molina, 2002): baixo peso corporal IMC<18,5
Kg/m?, peso corporal normal IMC218,5 a 24,9 Kg/m?, sobrepeso IMC entre 25 a 29,9
Kg/m? e obesidade IMC=30 Kg/m?. Para a RCQ os pontos de corte foram de 0,80 para

homens e 0,90 para mulheres.
2.6. EXCRECAO URINARIA DE SODIO E POTASSIO

Foram obtidos registros do volume urinario nas 12 horas e da excreg&o urinaria
de sodio (Na*) e potassio (K') de 12 horas de acordo com a metodologia padronizada
por Molina (2003). Para corrigir as eventuais perdas de urina ocorridas no momento da
coleta e fazer uma estimativa da excrecgao diaria, calculou-se a relagao sédio urinario de
12 horas/creatinina excretada na mesma amostra de urina de 12 horas e expressos em
mEqg/grama (Pereira et al., 2005). O registro da excreg¢ao urinaria noturna de sodio de
12 horas foi utilizado como indicador de consumo de soédio, levando-se em
consideragdo que a excregao urinaria de sédio de 12 horas apresenta uma
correlacdo forte com a excrecdo urinaria de 24 horas em amostras de individuos
normotensos (Molina, 2003). O registro da excregao urinaria de potassio de 12 horas foi
utiizado como indicador de consumo de potassio. Os registros da relagao
sodio/potassio foram utilizados como marcador da qualidade da alimentagao (Molina et
al., 2003).

2.7. SEDENTARISMO
Foram considerados sedentarios todos os individuos que nao referiram pratica

de atividade fisica regular como caminhada, corrida, ginastica, musculagéo, natagéo e

outras.
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3. CALCULO DO RISCO CARDIOVASCULAR

O calculo do risco de desenvolvimento de doenga arterial coronariana aguda
(infarto do miocardio) foi com base na tabela de pontos desenvolvida no projeto de
Framingham (Anderson et al., 1991) (Anexo Il), tendo em consideragdo a idade, a
pressao arterial sistélica, a concentragao plasmatica do colesterol total e da fragao de
HDL, o tabagismo, o diabetes mellitus e a hipertrofia do ventriculo esquerdo. Para cada
individuo, o total de pontos (pts) foi calculado da seguinte maneira: pts Idade + pts CT +
pts HDL + pts PAS + pts Tabag + pts DM + pts SKL. De acordo com o total de pontos
calculou-se a probabilidade de desenvolvimento de doencga arterial coronariana em 10
anos com base na tabela apresentada no Anexo lll. Se nos dados de determinado
individuo faltasse uma variavel que comprometesse o calculo do risco de
desenvolvimento da doencga arterial coronariana, a média do grupo era usada para
substituir o valor da variavel em causa, como foi o caso do indice de Sokolow-Lyon em
que faltavam 16 registros de ECG (5 brancos, 4 negros e 7 mulatos). A probabilidade
de desenvolver a doenca arterial coronariana em 10 anos foi estratificada da seguinte

forma: baixo risco <10%, médio risco 10-19,9% e alto risco 220%.

O estudo de Framingham decorreu ha varias décadas, por isso, alguns
parametros hoje considerados no risco cardiovascular ndo foram na época
contemplados. Em relagéo a idade, a pontuagao no estudo de Framingham comeca aos
30 anos, enquanto que na nossa mostra, o intervalo definido foi de 25 a 64 anos de
idade. Para a PAS, a tabela original estabelece a pontuagdo no intervalo de 96 a 185

mmHg, ao passo que no nosso estudo foram encontrados

valores da PAS entre 88 a 210 mmHg. Assim, houve necessidade de estender os
limites da pontuagédo (idade e PAS) para cobrir os 52 individuos que tinham idade
inferior a 30 anos e os 10 individuos que tinham PAS>185 mmHg. Estes ajustes foram
possiveis por meio de equagdes obtidas e tracadas mediante a utilizacdo dos

programas estatisticos (Silva, 2002) (Anexo V).
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4. ANALISE ESTATISTICA

A diferenca de médias entre sexos dentro do mesmo grupo étnico-racial foi
analisada pelo o teste t-Student para amostras independentes. A analise de variancia
(ANOVA) a uma via foi usada para detectar diferengas entre os trés grupos étnico-
raciais. A detecgao de diferengas dentro de cada ANOVA foi feita com o teste post-hoc
de Tukey. O teste do Qui-quadrado (3?) foi usado para a comparacéo da frequéncia dos
principais fatores de risco cardiovascular entre os grupos étnico-raciais. O grau de
dependéncia da PAS e da PAD em funcédo da idade foi obtido através da analise de
regressao linear simples. A analise da covariancia (ANCOVA) foi usada para avaliar os
efeitos da PAS e do sexo sobre o indice de Sokolow-Lyon dos grupos étnico-raciais. O
coeficiente de correlacdo de Pearson foi calculado para comparar a associagcao entre a
VOP e a PAS dos trés grupos raciais.

Todos os valores foram expressos como médiastdesvio padrdo. O nivel de
significancia para todos os testes foi estabelecido em «=0.05. As analises estatisticas
foram feitas através da utilizagdo do programa SPSS for Windows (versdo 13.0 SPSS
Inc., 2004).



IV. RESULTADOS
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1. CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS E CLiNICAS DA AMOSTRA

O estudo foi realizado numa amostra de 480 individuos de ambos os sexos com
idade compreendida entre 25 a 64 anos, registrados no banco de dados do projeto
MONICA-OMS/Vitéria. As caracteristicas gerais dos individuos estudados sao
apresentadas na tabela 1. A amostra foi composta de 120 (25%) individuos
classificados como brancos, 120 (25%) negros e 240 (50%) mulatos. A composi¢céo por
género foi de 248 individuos do sexo masculino (51,7%) e 232 (48,3%) do sexo
feminino. Os 480 individuos foram classificados em quatro faixas etarias: faixa | —
individuos com idade entre 25 a 34 anos; faixa Il — individuos com 35 a 44 anos; faixa lll
— individuos com 45 a 54 anos e faixa IV — individuos com 55 a 64 anos de idade. A
faixa | representou 26,7% da amostra estudada, a faixa Il 29,0%, a faixa Ill 26,0% e, a
faixa IV representou 18,3% da amostra. Dentro de cada grupo étnico-racial 27,5% de
brancos, 25,0% de negros e 27,1% de mulatos eram da faixa |; 27,5% de brancos,
30,0% de negros e 29,2% de mulatos eram da faixa Il; 27,5% de brancos, 25,8% de
negros e 25,4% de mulatos eram da faixa lll e, finalmente 17,5% de brancos, 19,2%

de negros e 18,3% de mulatos eram da faixa IV.

Em relacdo a escolaridade, os individuos com o nivel superior representaram
apenas 5% da amostra estudada, o 2° grau 18,3%, da 52 a 82 série 29,0%, da 12 a 42
série 37,9% e os analfabetos representaram 7,7% da amostra. Dentro de cada grupo
étnico-racial 4,2% de negros, 10,0% de brancos e 2,9% de mulatos tinham o nivel
superior concluido e, 18,3% de negros, 23,3% de brancos e 15,8% de mulatos tinham o
2° grau. O maior contingente era de individuos com escolaridade da 1% a 82 série
representando 62,5% de negros, 60,0% de brancos e 74,2% de mulatos e, por ultimo,

13,3% de negros, 5,8% de brancos e 5,8% de mulatos eram analfabetos.

Do ponto de vista socioecondmico, a amostra foi estratificada em cinco grupos
como pertencendo as classes A (alta), B (média alta), C (média), D (baixa) e E (muito
baixa) de acordo com um escore que tem em conta a escolaridade do chefe da familia
e a posse de eletrodomeésticos diversos e automovel, além da existéncia de empregado

doméstico. Tendo em vista o numero relativamente pequeno no extremo mais baixo,
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trabalhamos com apenas quatro agrupamentos socioeconémicos: A, B, C e D+E. A
maior parte da amostra estudada ficou confinada no agrupamento socioeconémico D+E
representando 55%. A classe C representou 34,2% da amostra, as classes A e B
representaram apenas 2,5 e 8,3 %, respectivamente. Vale ressaltar que os percentuais
encontrados nas classes socioecondmicas da amostra, foram os mesmos encontrados
dentro de cada grupo étnico-racial pelo fato do pareamento da amostra ter sido feito de

acordo com o nivel socioecondmico.

Na tabela 2, sdo apresentadas as caracteristicas antropométricas, clinicas,
biolégicas e hemodinamicas dos individuos de acordo com o grupo étnico-racial. A
média de idade foi de 43,3+10,5 anos, nao havendo diferenga estatistica entre grupos

raciais nem entre sexos.

A média do peso da amostra foi de 69,0+14,0 Kg (brancos: 67,2+13,5; negros:
71,3+14,9; mulatos: 68,8+13,6 Kg) n&o havendo diferenca estatisticamente significante
(F=2,725, P=0,067).

A média da estatura foi de 162+9,3 cm (brancos: 162+8,8; negros: 162+9,4;
mulatos: 162+9,4 cm) e, a semelhanga do peso, também n&o foram encontradas
diferencas significativas entre os grupos (F=0,168, P=0,84). Os individuos do sexo
masculino apresentaram maior valor para o peso, estatura, circunferéncia da cintura
(CC), razao das circunferéncias da cintura e do quadril (RCQ) e a razado da espessura
das pregas cutaneas sub-escapular e triciptal (RST). O indice de massa corporal (IMC)
e a circunferéncia do quadril, ao contrario, foram maiores nas mulheres (P<0,05). A
média do IMC foi de 26,3+4,7 Kg/m? e o grupo étnico-racial negro apresentou valor de
IMC (27,145,1 Kg/m?) maior (P<0,05) que aquele apresentado pelos brancos (25,5+4,5
Kg/m?).

No que diz respeito a pressao arterial sistolica (PAS), a média geral foi de
130+21,4 mmHg, sendo que a mesma foi significativamente maior (P<0,05) no grupo

étnico-racial negro (135+22,0 mmHg) do que nos brancos (126+19,9 mmHg) e mulatos
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(129+21,4), e esta diferenga também é visivel na figura 1-D. Os homens apresentaram
maiores valores de PAS quando comparados com as mulheres (homens: 132+19,7 vs

mulheres: 127+22,7 mmHg, P<0,05).

A média da pressao arterial diastdlica (PAD) foi de 86+14,6 mmHg e a
semelhanca da PAS, também foi maior (P<0,05) no grupo étnico-racial negro (90+15,3
mmHg) em relacdo aos brancos (84+13,8 mmHg) e mulatos (85+14,2 mmHg). Os
homens também apresentaram maior (P<0,05) valor médio da PAD (88+13,9 mmHg)
do que as mulheres (84+14,9 mmHg). Dentro de cada grupo étnico-racial, foram
encontradas diferengas significativas (P<0,05) entre a PAD dos participantes brancos
(homens: 88+13,2 vs mulheres: 80+13,7 mmHg) e mulatos (homens: 88+14,4 vs
mulheres: 82+13,5 mmHg). Entre homens e mulheres do grupo étnico-racial negro,
apesar de nao ser encontrada diferenga significativa, o dado importante foi o fato de
ambos apresentarem valores da PAS (homens: 135,6+19,8 vs mulheres: 134,2+24,3) e

PAD (homens: 90,4+13,9 vs mulheres: 90,3+16,7) superiores aos demais grupos.

O valor médio da pressao arterial média (PAM) foi de 101+16,1 mmHg (brancos:
98+15,2; negros: 105+17,0; mulatos: 99+15,2) e, como esperado, o valor do grupo

étnico-racial negro também foi maior (P<0,05) em relagdo aos brancos e mulatos.

A correlacdo da pressao arterial sistdlica e diastdlica em funcdo da idade em
cada grupo étnico-racial esta apresentada na figura 2. Em relagdo a presséao arterial
sistélica, nao foram encontradas diferencas entre os coeficientes de regressao (b,
mmHg) dos trés grupos étnico-raciais (brancos: 0,875, 1Cgs9 = 0,439-1,229; negros:
0,564, 1Cgs5y% = 0,204-0,924; mulatos: 0,496, 1Cgs9, = 0,245-0,747). Os coeficientes
lineares (a, mmHg) também n&o foram diferentes (brancos: 87,9, 1Cgsy = 74,1-100,7;
negros: 110,3, ICgys¢, = 94,2-126,4; mulatos: 96,7-118,9). Apesar disso, como se pode
observar na figura 2 os individuos de ragca negra tendem a partir de uma PAS
ligeiramente maior e apresentam menor variagdo com o avangar da idade em relagao
aos brancos e mulatos. Por este fato, nos negros a idade foi responsavel por cerca de
7,3% (r* = 0,073) das variagbes observadas na PAS, 5,8% (r* = 0,058) em mulatos e
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21,2%, (r* = 0,212) nos brancos. Entre sexos existem diferencas significativas nos
coeficientes de regressao (homens: 0,305, [Cgs¢, = 0,070-0,540 vs mulheres: 0,916,
ICo59 = 0,662-1,70) e lineares (homens: 119,3, |Cgs¢, = 108,6-129,8 vs mulheres: 87,7,
ICo59, = 76,6-98,8). Portanto, as mulheres partem de uma PAS menor e com o avangar
da idade apresentam maior declive das curvas de regressao do que os homens, o que

pode ser observado nas figuras 3 e 4.

Dentro do grupo étnico-racial negro, a idade foi responsavel por cerca de 0,3%
(r> = 0,003) e 23,1% (r* = 0,231) das variagbes observadas na PAS dos homens e
mulheres, respectivamente, (figura 5). Entre mulatos, também foram encontradas
diferencgas significativas nos coeficientes de regressao (homens: 0,144, |Cgs, = - 0,191-
480 vs mulheres: 0,848, I1Cgs¢, = 0,483-1,214) e nos coeficientes lineares (homens:
126,7, 1Cgos59% = 111,5-141,9 vs mulheres: 89,2, 1Cgsy = 73,3-105,1) como se pode
observar na figura 6. Entre brancos nao foram encontradas diferengas significativas
tanto nos coeficientes de regressdo como nos lineares (figura 7), porém, a idade foi
responsavel por cerca de 22,9% (r* = 0,229) e 19,0% (r* = 0,19) das variagbes

observadas na PAS dos homens e mulheres, respectivamente.

Na pressdo arterial diastdlica, a semelhanga da PAS, também nao foram
encontradas diferengas entre os coeficientes de regressao (brancos: 0,477, |Cgsy, =
0,250-0,704; negros: 0,220, ICgs9 = - 0,040-0,480; mulatos: 0,240, ICgs9 = 0,070-0,410)
nem entre os coeficientes lineares (brancos: 63,3, ICgs9, = 51,2-73,5; negros: 80,7; ICgs9,
= 69,0-92,3; mulatos: 74,7, 1Cgs9 = 67,2-82,3) dos grupos raciais. Entre sexos foram
encontradas diferengas significativas apenas nos coeficientes lineares (homens: 81,8,
[Cos9, = 74,2-89,4 vs mulheres: 65,4, ICgs9, = 57,8-72,9), ou seja, as mulheres partem de
uma PAD menor do que os homens (figura 2 PAD). O coeficiente linear dos homens
negros (93,9, I1Cgs, = 77,4-110,4) é significativamente diferente dos coeficientes
lineares dos homens brancos (62,9, ICgs¢, = 49,3-76,6) e mulatos (84,8, 1Cgs9 = 55,3-
75,8). Outro dado que chama a atengdo na PAD do grupo étnico-racial negro é a
tendéncia negativa do coeficiente de regressao dos homens (b = -0,066) em relagao as

mulheres (b = 0,519) conforme se observa na figura 4 (PAD).
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A média da velocidade da onda de pulso (VOP) da amostra estudada foi de
9,9+2,2 m/s (brancos: 9,7+2,0; negros: 10,4+2,4; mulatos: 9,8+2,2). A VOP do grupo
étnico-racial negro foi maior (P<0,05) quando comparada com a dos individuos brancos
e mulatos. A média da VOP né&o foi diferente entre os homens dos trés grupos étnico-
raciais, enquanto que, entre mulheres, as negras apresentaram maior (P<0,05) valor
médio (10,3+2,4 m/s) do que as brancas (9,2+1,6 m/s) e mulatas (9,5+1,7 m/s), porém,
esta diferenca foi anulada apds o ajuste para a presséo arterial sistélica. Nos trés
grupos étnico-raciais foi encontrada uma correlagao positiva (P<0,05) entre a VOP e a
PAS (negros: r = 0,54; brancos: r = 0.46; mulatos: r = 0,46) (figura 8). A VOP também
se correlacionou positivamente (P<0,05) com a idade (negros: r = 0,35; brancos: r =
0,43; mulatos: r = 0,41).

O valor médio do indice de Sokolow-Lyon da amostra foi de 21,9+8,8 mm, e
também, foi encontrada diferenga significativa (P<0,05) no valor apresentado pelo grupo
étnico-racial negro (23,7+9,7 mm) em relagao aos brancos (20,2+8,3 mm), porém, nao
foi encontrada diferenga entre negros e mulatos (21,848,4), nem entre brancos e
mulatos. Dentro de cada grupo étnico-racial, apesar dos homens apresentarem a
média do indice de Sokolow-Lyon ligeiramente maior do que o das mulheres, ndo foram
observadas diferencas significativas entre sexos (brancos: homens 21,648,2 vs
mulheres 20,4+6,4; negros: homens 26,2+8,9 vs mulheres 23,0+8,4; mulatos: homens
25,048,3 vs mulheres 19,7+46,0).

Na tabela 3, sdo apresentadas as médias da PAS de diferentes faixas etarias e,
€ visivel o aumento progressivo e significativo (P<0,05) da PAS dos participantes
brancos, mulheres negras e mulatas. O comportamento semelhante ocorreu na PAD,

exceto nas mulheres brancas (tabela 4).
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Tabela 1. Caracteristicas demograficas e socioeconémicas da amostra

Categorias

N

Sexo (M/F)
Faixas etarias
[(25-34 anos)
[1(35-44 anos)
[11(45-54 anos)
IV(55-64 anos)

Escolaridade
Superior
2° grau
Da 5% a 82 série
Da 12 a 42 série
Analfabetos
N&o classificado
Classe social

A

B

C

D+E

N, nimero de individuos; Sexo (M/F), sexo masculino/feminino; Classe social A (alta), B (média alta), C

Brancos

120
62/58

33(27,5%)
33(27,5%)
33(27,5%)
21(17,5%)
12(10,0%)
28(23,3%)
31(25,8%)
41(34,2%)

7(5,8%)

1(0,8%)

3(2,5%
10(8,3%
41(34,2%

)
)
)
66(55,0%)

(média), D (baixa), E (muito baixa).

Negros

120
62/58

30(25,0%)
36(30,0%)
31(25,8%)
23(19,2%)

5(4,2%)
22(18,3%)
28(23,3%)
47(39,2%)
16(13,3%)

2(1,7%)

3(2,5%)
10(8,3%)
41(34,2%)
66(55,0%)

Mulatos

240
124/116

65(27,1%)
70(29,2%)
61(25,4%)
44(18,3%)

7(2,9%)
38(15,8%)
84(35,0%)
94(39,2%)
14(5,8%)
3(1,3%)

6(2,5%)
20(8,3%)
82(34,2%)
132(55,0%)

Total

480
248/232

128(26,7%)
139(29,0%)
125(26,0%)

88(18,3%)

24(5,0%)
88(18,3%)
143(29,8%)
182(37,9%)
37(7,7%)
6(1,3%)

12(2,5%)

40(8,3%)
164(34,2%)
264(55,0%)
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Tabela 2. Caracteristicas antropométricas, clinicas, biolégicas e hemodinamicas

dos participantes de acordo com o grupo étnico-racial

Brancos Negros Mulatos Total
Idade (anos) 43,6+10,4 43,5+10,6 43,1410,5 43,3+10,5
Peso (Kg) 67,2+13,5 71,3149 68,8+13,6 69,0+14,0
Estatura (cm) 162+8,8 162+9,4 162+9,4 162+9,3
CC (cm) 85,0+12,3 87,3+11,8 85,4+11,4 85,8+11,7
CQ (cm) 96,9+7,9 98,5+9,7 97,9+9,3 97,84+9,1
RCQ 0,88+0,09 0,88+0,07 0,87+0,08 0,88+0,08
RST 1,30+0,5 1,41+0,6 1,42+0,6 1,40+0,6
IMC (Kg/m?) 25,5+4,5 27,145,1° 26,2+4,6 26,3+4,7
PAS, mmHg 126+19,9 135+22,0* 129+21,4 130+21,4
PAD, mmHg 84+13,8 90+15,3"* 85+14,2 86+14,6
PAM, mmHg 98+15,2 105+17,0%* 99+15,2 101+16,1
FC, bpm 65+10,1 67+11,0 66+11,7 66+11,4
VOP, m/s 9,742,0 10,4+2,4** 9,8+2,2 9,9+2,2
SL (mm) 20,248,3 23,7+9,7° 21,848,4 21,9+8,8

CC, circunferéncia da cintura; CQ, circunferéncia do quadril; RCQ, razao das circunferéncias da cintura e
do quadril; RST, razéo da espessura das pregas cutaneas sub-escapular e triciptal; IMC, indice de massa
corporal; PAS, pressao arterial sistoélica; PAD, pressao arterial diastolica; PAM, presséo arterial média;
FC, frequéncia cardiaca; VOP, velocidade da onda de pulso; SL, indice de Sokolow-Lyon. Os dados
estdo apresentados sob a forma de média + desvio-padrao. Os dados foram analisados através de
analise de variancia (ANOVA). * P<0,05 vs diferenga significativa entre Brancos e Negros; * P<0,05 vs

diferencga significativa entre Negros e Mulatos.
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Tabela 3. Distribuicao da pressao arterial sistélica em diferentes faixas etarias

de acordo com o grupo étnico-racial e o sexo

Brancos Negros Mulatos

Masculino/Feminino Masculino/Feminino Masculino/Feminino
Faixas etarias
| (25-34 anos) 119+22,6/115+15,5 138+19,5/121+14,1  134+20,6/116+14,7
Il (35-44 anos) 123+£12,4/114+14,5 131+£15,5/128423,2 129+20,1/124+19,4
lll (45-54 anos) 133+£17,3/132+25,4 132+20,5/144+29,5 134+21,7/127+22,1
IV(55-64 anos)  142+11,9%/138+20,4° 143+23,8/146+20,7° 134+18,7/141+27,0°

Os dados estdo apresentados sob a forma de média + desvio-padrdao e foram analisados através de
analise de variancia (ANOVA). * P<0,05 vs diferenga significativa entre as faixas etarias dentro do mesmo

grupo racial e sexo.

Tabela 4. Distribuicao da pressao arterial diastélica em diferentes faixas etarias

de acordo com o grupo étnico-racial e o sexo

Brancos Negros Mulatos

Masculino/Feminino Masculino/Feminino Masculino/Feminino
Faixas etarias
| (25-34 anos) 79+16,5/75+10,7 92+16,2/82+10,5 87+16,6/77+14,0
Il (35-44 anos) 86+9,0/78+12,7 90+12,9/88+18,2 85+14,6/82+12,0
lll (45-54 anos) 91+11,5/85+14,5 91+13,7/98+19,8 90+14,2/85+11,9
IV(55-64 anos) 96+11,4"/85+16,2 89+14,2/94+13,2" 88+11,5/88+13,1"

Os dados estao apresentados sob a forma de média + desvio-padrao e foram analisados através de
analise de variancia (ANOVA). * P<0,05 vs diferenca significativa entre as faixas etarias dentro do mesmo

grupo racial e sexo.
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Figura 2. Correlagdao da pressao arterial sistélica (PAS) e da pressao arterial
diastélica (PAD) em funcgao da idade dos trés grupos étnico-raciais participantes

do estudo.
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Figura 3. Correlacao da pressao arterial sistélica (PAS) e da pressao arterial

diastélica (PAD) em funcdo da idade dos participantes do sexo masculino dos

trés grupos étnico-raciais.
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Figura 4. Correlagcao da pressao arterial sistdlica (PAS) e da pressao arterial

diastolica (PAD) em fungdo da idade dos participantes do sexo feminino dos trés

grupos étnico-raciais.
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Figura 5. Correlagcao da pressao arterial sistolica (PAS) e da pressao arterial

diastolica (PAD) por sexo, em fungao da idade do grupo étnico-racial negro.
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Figura 6. Correlagao da pressao arterial sistélica (PAS) e da pressao arterial

diastélica (PAD) por sexo, em fungao da idade dos participantes mulatos.
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diastolica (PAD) por sexo, em fungao da idade dos participantes de raga branca.
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Na tabela 5 sdo apresentadas as meédias e os desvios-padrao das medidas

bioquimicas da amostra por grupos étnico-raciais.

Tabela 5. Dados bioquimicos da amostra

Brancos Negros Mulatos P Todos
N 120 119 240 480
Glicemia, mg/dL 101+20,0 106+40,7 106+32,8 0,472 105+32,5
CT, mg/dL 208+39,5 208+41,3 209+46,2 0,980 208+43,3
HDL-c, mg/dL 43,9+11,2 45,5+12,1 44,2+12,4 0,534 44,4+12,0
LDL-c, mg/dL 138,0+37,9  140,8+37,7 138,3+40,0 0,825 138,9+38,9
VLDL-c, mg/dL 26,3+17,5 24,3+17,7  24,9+16,6 0,638 251+17 1
TG, mg/dL 134,9+91,0 123,7+94,1 130,6+95,1 0,643 130,0+93,7
Creatinina, mg/dL 1,0+0,2 1,0+0,2 1,0+0,2 0,282 1,0+0,2
Acido urico, mg/dL 4,741,5 4,8+1,3 5,0+1,5 0,322 4,9+1,5

N, numero de individuos; CT, colesterol total; HDL-c, fragcdo do colesterol de alta densidade; LDL-c,
fracdo do colesterol de baixa densidade; VLDL-c, fragdo do colesterol de muito baixa densidade; TG,
triglicerideos; P, probabilidade do erro aleatério. Os valores estao apresentados sob forma de média +
desvio-padrdo. Os dados foram analisados através de andlise de variancia (ANOVA) a uma via. Nao

houve diferenga significante entre os grupos.

Na tabela 6, sdo apresentados os dados bioquimicos de acordo com o género e
grupo étnico-racial. Apesar de nao terem sido observadas diferencas estatisticamente
significativas, as mulheres do grupo étnico-racial negro apresentaram o valor médio de
glicemia de jejum (108148 mg/dL) ligeiramente maior do que os homens negros
(105+33) e mulheres brancas (101+£25) e mulatas (104+40 mg/dL; F=0,365; P=0,694).
De igual modo, as mulheres negras também apresentaram valores médios de colesterol
total de 214+43 mg/dL que nao foram diferentes dos homens negros (201£39), nem das
mulheres (brancas: 206+35; mulatas: 203+44; F=1,457; P=0,234).
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Em relagdo aos triglicerideos, os homens brancos (154+104 mg/dL) e mulatos
(152+103 mg/dL) apresentaram valores médios significativamente maiores do que as
mulheres brancas (115+70) e mulatas (107+81 mg/dL, P<0,05) respectivamente. Os
valores médios de triglicerideos do grupo étnico-racial negro, apesar de nao terem sido
estatisticamente diferentes, também foram maiores em homens (130+94 mg/dL) do que

em mulheres (117+95 mg/dL).

Ao contrario dos triglicerideos, os valores médios de HDL-c foram
significativamente maiores em mulheres brancas (46+13 mg/dL) e mulatas (46+11
mg/dL) do que em homens (brancos: 41+10; mulatos: 42+13 mg/dL, P<0,05). Apesar de
nao ter sido encontrada diferenga significativa, as mulheres negras também tiveram
maior valor médio de HDL-c (47+11 mg/dL) do que os homens negros (44+13 mg/dL) e
outras mulheres (brancas: 46+13; mulatas: 46+11). Em relagdo ao LDL-c, os valore
médios das mulheres do grupo étnico-racial negro (148+37 mg/dL) foram
estatisticamente diferentes das mulheres mulatas (135+39 mg/dL, P<0,05). Dentro de
cada grupo étnico-racial, exceto o grupo étnico-racial negro, os valores médios de
VLDL-c, foram significativamente diferentes entre homens e mulheres (brancos:
30+20 vs brancas: 23+14; mulatos: 29+17 vs mulatas: 21+15 mg/dL, P<0,05). Em
relacdo a creatinina e o acido urico, ndo foram encontradas diferengas significativas

entre e dentro dos grupos quando feita a divisédo por sexo.
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Tabela 6. Dados bioquimicos de acordo com o género

Brancos Negros Mulatos

Género Masc Fem Masc Fem Masc Fem

N 62 58 61 58 124 116
Glicemia, mg/dL 10114 101425 105+33 108+48 107+25 104+40
CT, mg/dL 206+35 210143 201+39 214+43 214448 203144
Triglic, mg/dL 154+104 115+70" 130494 117+95 152+103 107+818
HDL-c, mg/dL 41+10 46x13" 44413 47+11 42+13 464118
LDL-c, mg/dL 139436 141+40 134437 148+37* 141+41 135+39
VLDL-c, mg/dL 30+20 23+14" 25417 24419 2917 21+15%

Creatinina, mg/dL 1,0£0,2 0.9+0,2 1,0+0,2 0,9+0,2 1,1+£0,2 0,9+0,1
Acido urico, mg/ldL  52+1,7 4,1+12 51+1,2 4,5+1,3 5,7+1,3 4,2+1,2
N, numero de individuos; CT, colesterol total; Triglic, triglicerideos; HDL-c, fragdo do colesterol de alta
densidade; LDL-c, fracdo do colesterol de baixa densidade; VLDL-c, fragao do colesterol de muito baixa
densidade. Os valores estao apresentados sob forma de média + desvio-padrao. As diferengas entre os
sexos em cada grupo foram analisadas através do teste t-Student para amostras independentes. A

comparagdo entre etnias dentro do mesmo sexo foi feita através de analise de variancia (ANOVA). T

P<0,05 entre Brancos; 3 P<0,05 entre mulatos; * P<0,05 entre negras e mulatas.

2. PREVALENCIA DE FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR

Na tabela 7, sao apresentadas as prevaléncias de fatores de risco principais de

doenca cardiovascular por grupos étnico-raciais.
2.1. HIPERTENSAO ARTERIAL
Dos 480 individuos da amostra, 244 (50,8%) apresentavam valores normais de

pressdo arterial e ndo estavam em uso de medicacdo anti-hipertensiva. Dos 236

(49,2%) hipertensos, 157 (32,7%) nao referiram uso de alguma medicagdo anti-
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hipertensiva e 79 (16,5%; 28 homens e 51 mulheres) relataram o uso de medicagao
anti-hipertensiva e, destes, apenas 18 (22,8%; 4 homens e 14 mulheres) tinham
pressdo arterial controlada. Os demais, 61 (77,2%; 24 homens e 37 mulheres)

apresentavam pressao arterial ndo controlada.

Na tabela 7 observa-se que a prevaléncia global de hipertensdao na amostra
estudada foi de 49,2% (n=236; |Cgs¢, = 43,4-54,9%), sendo maior no sexo masculino
(54,4%; 1Cgs9, = 45,9-62,9%) do que no feminino (43,5%; ICose, = 35,7-51,3%, x*=5,687,
P<0,05).

A prevaléncia de hipertensao arterial foi de 56,7% (n=68; ICgs¢, = 44,2-69,1%) em
negros, 47,9% (n=115; ICgs¢, = 39,8-56,0) em mulatos e 44,2% (n=53; ICgs¢, = 33,2-
55,2%) em brancos. A distribuicdo de individuos hipertensos foi similar entre os grupos
étnico-raciais (3°=3,355, NS). Dentro de cada grupo (tabela 8), a proporcdo de
individuos hipertensos apesar de ser ligeiramente maior em homens, ndo foram
encontradas diferencas significativas em relagédo as mulheres (brancos: homens 51,6%,
ICo59, = 35,0-68,2% vs mulheres 36,2%, |Cgs, = 21,9-50,5%; negros: homens 61,3%,
[Cose, = 43,2-79,4% vs mulheres 51,7%, 1Cgs9 = 34,6-68,8%; mulatos: homens 52,4%,
ICg59 = 40,6-64,2% vs mulheres 43,1%, |1Cgs¢, = 27,4-58,8%).

Para o calculo da prevaléncia de hipertens&o arterial por grupo étnico-racial nas
diferentes classes socioecondmicas, foram agregadas as classes A+B e D+E. A tabela
9 mostra o crescimento da prevaléncia de hipertensdo em cada grupo étnico-racial a
medida que o nivel socioecondmico decresce, indo de uma prevaléncia geral de 26,9%
no segmento socioecondémico mais alto (classes A+B) e atingindo 50,8% no segmento
mais baixo (classes D+E). Apesar da semelhante proporgéo de individuos hipertensos
entre os grupos étnico-raciais nas diferentes classes socioecondmicas (x%=5,096, NS),
verificou-se que o grupo étnico-racial negro apresentou maior tendéncia de prevaléncia

de hipertensdo em todas as classes socioeconémicas.
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2.2. DISLIPIDEMIA

A prevaléncia de dislipidemia depende em parte dos pontos de corte adotados
em cada estudo. Para o colesterol total, o ponto de corte = 240 mg/dL €& um valor
cauteloso que tem sido empregue em muitos estudos de base populacional, incluindo
no projeto MONICA. O outro ponto de corte da maioria dos consensos e também
utilizado no estudo de Framingham coloca como valores desejaveis de colesterol total
até 200 mg/dL, e quando se fixou este ponto de corte a prevaléncia global atingiu
54,2% (ICgs9 = 48,0-60,1%) na nossa amostra (brancos: 48,3%, 1Cgsy = 36,8-59,8%;
negros: 55,0%, 1Cgs9, = 42,7-67,3%; mulatos: 56,7%, |Cgys, = 47,8-65,5%). Na tabela
5, esta apresentada a prevaléncia de colesterol total elevado, considerando como ponto
de corte = 240 mg/dL. Assim, observou-se que a prevaléncia global na nossa amostra
foi 22,3% (n=107) e entre grupos étnico-raciais foi de 22,5% (n=27; 1Cgs9 = 14,7-30,3%)
na raga branca, 23,3% (n=28; 1Cgs¢, = 15,3-31,3%) no grupo étnico-racial negro e 21,7%
(n=52; ICg59, = 16,3-27,1%) nos mulatos. A proporc¢ao de individuos do sexo masculino
com colesterol total 2240 mg/dL foi similar entre os diferentes grupos étnico-raciais
(x?=3,571, NS). Entretanto, no sexo feminino, a proporgdo de mulheres do grupo étnico-
racial negro com colesterol total acima de 240 mg/dL foi maior do que nas mulheres de
raca branca e mulata (y?=6,091, P<0,05). Dentro de cada grupo étnico-racial (tabela 6),
a prevaléncia de colesterol total acima do ponto de corte (240 mg/dL) foi
estatisticamente diferente apenas entre negros (homens: 14,5% vs mulheres: 32,7%;
v*=5,551, P<0,05).

A fracdo de HDL-c foi considerada baixa para valores inferiores a 40 mg/dL. A
prevaléncia global de HDL-c <40 mg/dL na amostra estudada foi de 40,8% (n=196;
ICos, = 35,5-46,1%), sendo maior no sexo masculino (47,5%) do que no feminino
(33,6%; %*=9,690, P<0,05). Entre grupos étnico-raciais, a prevaléncia de HDL-c <40
mg/dL foi de 40,8% (n=49; I1Cgs% = 30,2-51,4%) na raga branca, 36,7% (n=44; ICgs9
=26,7-46,7%) no grupo étnico-racial negro e 42,9% (n=103; ICos9, = 35,2-50,6%) nos
mulatos. Os individuos do grupo étnico-racial negro apresentaram uma prevaléncia

ligeiramente mais baixa do que os outros grupos.
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Para os triglicerideos foram considerados valores desejaveis até 150 mg/dL. A
prevaléncia global de hipertrigliceridemia foi de 27,7% (n=133; ICgs¢, = 23,4-32,0%),
sendo maior no sexo masculino (34,3%; 1Cgs = 27,5-41,0%) do que no feminino
(20,6%; ICgse, = 15,3-26,1%). Entre grupos étnico-raciais, ndo foram encontradas
diferencas nas propor¢des de individuos com hipertrigliceridemia (brancos: 28,3%,
[Cos59% = 19,5-37,1%; negros: 25,0%, ICgys9 = 16,8-33,2%; mulatos: 28,8%, |Cgs9, = 22,5-
34,9%).

2.3. TABAGISMO

A prevaléncia global do tabagismo no nosso estudo foi de 28,5% (n=137) e nao
foram encontradas diferengcas entre sexos (homens: 32,3%, [Cosy, = 25,7-38,8%;
mulheres: 24,6%, [Cos9, = 18,7-30,5%). Em relagdo aos grupos étnico-raciais, a
prevaléncia do tabagismo foi de 25,8% (ICgs9, = 17,4-34,2%) em brancos, 28,3% (ICgs9%
= 19,5-37,1%) em negros e 30,0% (ICgs59 = 21,0-39,0) em mulatos e, também com

proporgdes similares nos trés grupos.

2.4. DIABETES MELLITUS

O diabetes mellitus representa um fator de risco cardiovascular cuja ocorréncia
neste estudo foi pesquisada através da glicemia de jejum. A prevaléncia global de
diabetes mellitus na nossa amostra foi de 7,5% (n=36) dos quais 16 eram homens
(6,5%, 1Cos59 = 3,5-9,4%) e 20 mulheres (8,6%, ICgs, = 5,1-12,1%). Entre grupos étnico-
raciais nao foram encontradas diferencgas e a prevaléncia foi de 5,8% (ICgs% = 1,9-9,7%)
em brancos, 7,5% (ICgs59% = 3,0-12,0%) em negros e 8,3% (ICos9, = 4,9-11,7%) em
mulatos. Dentro de cada grupo, as mulheres brancas (9,6%) e negras (10,3%) tiveram

uma frequéncia maior de diabetes do que os homens (brancos: 3,2%; negros: 4,8%).
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2.5. SOBREPESO E OBESIDADE

A prevaléncia global de sobrepeso na nossa amostra foi de 36,0% (n=173) e nao
foram encontradas diferengas significativas entre sexos, sendo que 97 eram homens
(39,1%, ICgse, = 31,9-46,3%) e 76 eram mulheres (32,7%, ICgss = 25,9-39,5%). A
proporcdo de individuos com sobrepeso foi similar entre os grupos étnico-raciais
(brancos: 30,0%, 1Cgs, = 21,0-39,0%; negros: 35,0%, 1Cgs9, = 25,2-44.8; mulatos:
39,6%, ICys9, = 32,2-46,9%).

Em relagao a obesidade, a prevaléncia global foi de 20% (n=96), sendo maior no
sexo feminino (25,4%, 1Cgs, = 19,4-31,4%) do que no masculino (14,9%, ICos9, = 10,5-
19,3%; ¢2=8,276, P<0,05). Entre grupos étnico-raciais, apesar de maior prevaléncia de
obesidade em negros (25,8%, 1Cgs9% = 17,4-34,2%), ndo foram encontradas diferencas
significativas (brancos: 20,0%, 1Cgs9, = 12,6-27,4%; mulatos: 17,1%, [Cgs, = 12,2-
21,9%). As mulheres do grupo étnico-racial negro tiveram uma frequéncia de obesidade
de 32,7% (ICgs¢ = 19,1-46,3%), as mulatas 23,3% (ICgs% = 15,1-31,4%) e as brancas
22,4% (I1Cgs5% = 11,2-33,6%) enquanto que os homens negros tiveram uma frequéncia
de 19,4% (ICgs5% = 9,2-29,5%), os mulatos 11,3% (ICgs9 = 5,8-16,7%) e os brancos
17,7% (ICos% = 8,0-27,4%).

2.6. SEDENTARISMO

O efeito protetor da atividade fisica, esta relacionado a diminuicdo da ocorréncia
de eventos cardiovasculares em individuos nao sedentarios. No entanto, a prevaléncia
de sedentarismo € muito elevada na nossa amostra, atingindo valores globais de
78,3% (n=376), sendo a propor¢ao de mulheres sedentarias 84,0% (n=195) maior que
a dos homens 72,9% (n=181; %2=8,903, P<0,05). Entre grupos étnico-raciais, néo
foram encontradas diferengas significativas (brancos: 77,5%, 1Cgs9% = 62,9-92,1%;
negros: 77,5%, 1Cgsy, = 62,9-92,1%; mulatos: 79,2%, 1Cgs% = 68,7-89,6%). Os homens
de raga branca tiveram uma frequéncia de sedentarismo de 69,4% (n=43, 1Cgs¢, = 50,1-
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88,7%), os negros 70,9% (n=44, I1Cgys, = 51,5-90,4%) e os mulatos 75,8% (n=94, 1Cgs
=61,6-90,0%).

2.7. HIPERTROFIA VENTRICULAR ESQUERDA

A quantificagdo da hipertrofia ventricular esquerda (HVE) foi feita pelo indice de
Sokolow-Lyon (SV12 +RVss6). A prevaléncia global de HVE na nossa amostra foi de
7,7% (n=37), sendo maior no sexo masculino (11,2%, 1Cgys¢ = 7,3-15,1%) do que no
feminino (4,0%, ICosy, = 1,5-6,4%). Entre grupos étnico-raciais, os negros tiveram maior
frequéncia de HVE, cerca de 12,9% (n=15) do que os mulatos 6,9% (n=16) e brancos
4,3% (n=5; *=6,450, P<0,05). As mulheres negras, apesar de apresentarem uma
frequéncia de HVE de 8,7%, ndo foram estatisticamente diferentes das mulheres
mulatas (1,7%) e brancas (3,6%; y?=4,968, NS).
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Tabela 7. Prevaléncia dos fatores de risco cardiovascular por grupos étnico-

raciais

Fator de
Risco

Hipertensao

(IC95%)
CT >240mg/dL
(ICg5%)
HDL <40 mg/dL
(ICo5%)
TG >150 mg/dL
(ICos5%)
Tabagismo
(IC95%)
Diabetes
(ICg52)
Sobrepeso
(ICo5%)
Obesidade
(ICos5%)
Sedentarismo
(IC95%)
HVE
(ICo5%)

Hipertensao arterial: PAS 2140 mmHg e/ou PAD 290 mmHg ou normotensos em medicagdo com anti-
hipertensivos. CT, colesterol total >240 mg/dL. HDL-c, fragdo do colesterol de alta densidade <40 mg/dL.
TG >150 mg/dL: triglicerideos >150 mg/dL. Diabetes mellitus: glicose em jejum =126mg/dL. Sobrepeso:
IMC entre 25 e 29,9 kg/mz. Obesidade: IMC 230,0 kg/mz. HVE, hipertrofia ventricular esquerda: se indice

Brancos

44,2%
33,2-55,2

22,5%
14,7-30,3

40,8%
30,2-51,4

28,3%
19,5-37,1

25,8%
17,4-34,2

5,8%
1,9-9,7

30,0%
21,0-39,0

20,0%
12,6-27,4

77,5%
62,9-92,1

4,3%
0,8-7,8

Negros

56,7%
44,2-69,1

23,3%
15,3-31,3

36,7%
26,7-46,7

25,0%
16,8-33,2

28,3%
19,5-37,1

7,5%
3,0-12,0

35,0%
25,2-44.8

25,8%
17,4-34,2

77,5%
62,9-92,1

12,9%
6,8-18,9

Mulatos

47,9%
39,8-56,0

21,7%
16,3-27,1

42,9%
35,2-50,6

28,8%
22,5-34,9

30,0%
21,0-39,0

8,3%
4,9-11,7

39,6%
32,2-46,9

17,1%
12,2-21,9

79,2%
68,7-89,6

6,9%
3,7-9.9

de Sokolow-Lyon (SV1+RVs;5) 23,5 mV. [Cgss, intervalo de confianga de 95%.

Total

49,2%
43,4-54,9

22,3%
18,4-26,2

40,8%
35,5-46,1

27, 7%
23,4-32,0

28,5%
24,1-32,9

7,5%
5,2-9,8

36,0%
31,1-41-0

20,0%
16,3-23,7

78,3%
71,0-85,6

7,7%
5,4-10,0
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Tabela 8. Prevaléncia dos fatores de risco cardiovascular por género

Fator de Risco

Hipertensao
(1Cg52%)
Colesterol
(1Co52%)
HDL,<40mg/dL
(1Co52%)
TG >150 mg/dL
(1Co52%)
Tabagismo
(1Cg52%)
Diabetes
(1Co52%)
Sobrepeso
(1Co52%)

Brancos

Masc/Fem
51,6/36,2%
38,8-64,4/ 26,9-45,5
20,9/24,1%
15,7-26,1/ 17,9-30,3
43,5/37,9%
32,7-54,3/ 28,3-47,5
35,5/20,7%
26,7-44,3/ 15,4-26,0
30,6/20,7%
23,0-38,3/ 15,4-26,0
3,2/8,6%
2,4-4,0/ 6,4-10,8
32,2/27,6%
24,2-40,2/ 20,4-34,6

Negros

Masc/Fem
61,2/51,7%
46,0-76,5/ 38,4-65,0
14,5/32,7%
10,8-18,1/ 24,3-41,1
41,9/31,0%
31,5-52,3/ 23,0-39,0
22,6/27,6%
16,9-22,6/ 20,5-34,7
30,6/25,8%
23,0-38,3/ 19,2-32,4
4,8/10,3%
3,6-5,9/7,7-12,9
38,7/30,1
29,1-48,3/ 23,0-38,9

Mulatos

Masc/Fem
52,4/43,1
43,2-61,6/ 35,3-50,9
26,6/16,4%
21,9-31,3/ 13,4-19,3
52,4/32,7%
43,2-61,6/ 26,8-38,7
39,5/17,2%
32,5-46,4/ 14,1-20,4
33,8/25,9%
27,9-39,8/ 21,2-30,6
8,8/7,8%
7,3-10,3/ 6,3-9,2
42,7/36,2%
35,2-50,2/ 29,6-42,8

71

Total

Masc/Fem
54,4/43,5%
47,6-61,2/ 37,9-43,5
22,1/22,4%
19,3-24,8/ 19,5-25,2
47,6/33,6%
41,6-53,5/ 29,3-37,9
34,3/20,7%
30,0-38,5/ 18,1-23,3
32,2/24,5%
28,2-36,2/ 21,3-27,6
6,5/8,6%
5,7-7,3/ 7,5-9,7
39,1/32,8%
34,3-43,9/ 28,5-36,9
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Tabela 8. Prevaléncia dos fatores de risco cardiovascular por género - Continuagao

Fator de Risco Brancos Negros Mulatos Total
Masc/Fem Masc/Fem Masc/Fem Masc/Fem
Obesidade 17,7/22,4% 19,4/32,8% 11,2/23,3% 13,7/25,4%
(IC95%) 13,3-22,2/ 16,6-28,2 14,6-24,2/ 24,4-41,2 9,2-13,2/ 19,0-27,5 12,0-15,4/ 22,2-28,7
Sedentarismo 69,4/86,2% 70,9/84,5% 75,8/82,7% 72,9/84,1%
(1Co5%) 52,0-86,5/65,1-108,3 51,9-88,5/ 62,7-106,1 62,3-89,3/ 67,7-97,8 63,8-81,9/ 73,3-94,8
HVE 4,8/3,4% 16,1/8,6% 11,3/1,7% 10,8/3,9%
(ICo5%) 3,6-5,9/ 2,6-4,2 12,1-20,1/ 6,4-10,8 9,3-13,2/ 1,4-2,0 9,5-12,2/ 3,4-4,4

Masc/Fem, masculino/feminino; Hipertensdo arterial: PAS 2140 mmHg e/ou PAD =90 mmHg ou normotensos em medicacdo com
antihipertensivos. CT, colesterol total >240 mg/dL. HDL-c, fragdo do colesterol de alta densidade <40 mg/dL. TG >150 mg/dL: triglicérides >150
mg/dL. Diabetes mellitus: glicose em jejum =126mg/dL. Sobrepeso: IMC entre 25 e 29,9 kg/m”. Obesidade: IMC 30,0 kg/m?. HVE, hipertrofia

ventricular esquerda: se indice de Sokolow-Lyon (SV1+RVss) 23,5 mV. 1Cgsy, intervalo de confianga de 95%.
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Tabela 9. Prevaléncia de hipertensao arterial por grupos étnico-raciais nas

diferentes classes socioeconomicas

Classe Brancos Negros Mulatos Total
Socioeconémica

A+B 15,4% 30,8% 30,8% 26,9%
(IC95%) 4,3-35,1 2,9-58,7 10,9-50,5 13,8-39,9
C 46,3% 65,8% 45,1% 50,6%
(ICos5%) 27,0-65,6 42,8-88,8 31,6-58,6 40,5-60,7
D+E 48,5% 56,1% 49,2% 50,8%
(IC95%) 32,9-64,1 39,3-72,8 38,1-60,3 49,5-65,5

Classe socioeconémica A (alta) + B (média alta), C (média), D (baixa) + E (muito baixa); ICgs, intervalo

de confianca de 95%.

3. CONSUMO ESTIMADO DE SAL

Na tabela 10, sdo apresentados os dados da excrec¢ao urinaria de 12 horas por
grupos étnico-raciais. A média global do volume urinario excretado em 12 horas foi de
0,8410,47 litro. A média do volume urinario de 12 horas do grupo étnico-racial negro
(0,76x0,40) foi significativamente menor (P<0,05) do que dos mulatos (0,89+0,50 litro),
porém, nao foi diferente dos brancos (0,82+0,44). A média geral de excreg&o urinaria
noturna de sédio de 12 horas foi de 104,7t63,3 mEq (brancos: 107,0+70,3; negros:
101,6+60,2; mulatos: 105,2+61,2 mEQ) e a excregdo média de potassio urinario noturno
de 12 horas foi de 23,3+19,6 mEq (brancos: 24,2+25,8; negros: 20,9114,9; mulatos:
24,4+17,9 mEq). A média global da relacdo Na/K urinario foi de 5,5+4,4 e permaneceu
similar em todos os grupos étnico-raciais (negros: 5,51£2,9; brancos: 6,0+2,0; mulatos:
5,313,5).
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Os valores médios do consumo estimado de sal/dia foram de 13,619,2 gramas
em participantes de raga branca, 12,9+7,9 gramas no grupo étnico-racial negro e
13,5+8,0 gramas nos mulatos. Apesar dos negros terem apresentado tendéncia de
menor consumo de sal/dia do que os brancos e mulatos, ndo foram encontradas
diferencas estatisticamente significativas entre grupos, na excreg¢ao urinaria noturna de
sédio de 12 horas (F=0,219, P=0,803), na excregao urinaria noturna de potassio
(F=1,201, P=0,302), na relagdo Na/K (F=0,793, P=0,452) e na ingestao estimada de
sal/dia (F=0,244, P=0,782).

Tabela 10. Dados da urina da amostra

Brancos Negros Mulatos Todos
Vol.ur.12h (L) 0,82+0,44 0,76+0,40% 0,89+0,50 0,84+0,47
Na* ur.12h (mEq) 107,0+70,3 101,6+60,2  105,2+61,2  104,7+63,3
K* ur.12h (mEq) 24,2+25,8 20,9+14,9 24,0+17,9 23,3+19,6
Na/K 6,0+2,0 5,5+2,9 5,3+3,5 5,544 .4
Cr. ur. 12h (mg/L) 640,7+316,4 739,4+377,9 707,1+323,9 698,5+337,5
Dcr (ml/min) 95,0+49,0 102,0+50,0  101,0+46,0  100,0+48,0
Na ur/Cr. ur (mEq/g) 181,7+111,3  151,4490,2 168,8+117,9 167,7+110,3
Ingestao de Sal (g/dia) 13,649,2 12,9+£7,9 13,548,0 13,448,3

Vol.ur.12h, volume urinario de 12 horas em litros; Na* ur.12h, excrecdo urinaria de sédio de 12 horas; K*
ur.12h, excregao urinaria de potassio de 12 horas; Na/K, relacdo da excregao urinaria de sodio de 12
horas/excre¢ao urinaria de potassio de 12 horas; Cr. ur. 12h, creatinina urinaria de 12 horas; Dcr,
depuragéo (Clearance) da creatinina; Na ur/Cr.ur, relagdo sodio urinario em mEg/creatinina urinaria em
grama; Ingestdo de sal (gramas/dia), ingestdo estimada de sal por dia. Os valores estao apresentados
sob forma de média = desvio-padrdo. Os dados foram analisados através de anadlise de variancia

(ANOVA). # P<0,05 vs diferenca significativa entre Negros e Mulatos.
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4. PONTUAGAO DOS FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR

Os pontos para cada individuo foram atribuidos a um fator de risco nédo
modificavel (idade) e seis modificaveis (pressao arterial sistdlica, colesterol total, HDL-c,
tabagismo, diabetes mellitus e hipertrofia ventricular esquerda) de acordo com a tabela
de Framingham. Apds a quantificagcdo dos pontos negativos (protecéo individual contra
os fatores de risco CV) e dos positivos (auséncia de protegéo individual) verificou-se
que 50% dos individuos brancos possuiam pontuagédo negativa, ao passo que, 75% dos

negros e mulatos possuiam pontuagao positiva como consta na figura 9.

Na tabela 11, estdo apresentados os pontos positivos conferidos pelo algoritmo
de Framingham por grupo étnico-racial. Assim, a pontuagao total correspondente a
idade dos participantes do estudo foi de 1495 pontos (35,5%), sendo que, para os
brancos foram 384 (39,5%), para os negros 384 (34,0%) e em mulatos 726 pontos
(34,4%). A pressao arterial sistolica teve uma pontuacdo geral de 615 (14,6%) e
chamou atencdo o fato dos negros terem 203 pontos (18,0%) s6 nesta variavel,
enquanto que os brancos e mulatos tiveram 112 (11,5%) e 300 (14,2%),

respectivamente.

O colesterol total teve uma pontuagao geral de 369 pontos (8,8%); os negros
tiveram 92 (8,1%), os brancos 91 (9,4%) e os mulatos 186 pontos (8,8%). A pontuagao
do HDL-c na amostra foi de 661 (15,7%), sendo 133 (11,7%) em negros, 177 (18,2%)
em brancos e 315 (16,6%) em mulatos. O percentual da pontuagdo do HDL-c, a

semelhanca do colesterol total, foi menor em negros do que em brancos e mulatos.

Em relagdo ao tabagismo, a pontuagao geral foi de 600 (14,2%), sendo que os
brancos tiveram 132 pontos (13,6%), os negros e mulatos tiveram 140 (12,4%) e 328
(15,5%) respectivamente. A pontuagao do tabagismo nos mulatos foi um indicativo que
expressou a grande extensao do habito de fumar neste grupo, quando comparado com
os brancos e negros. O diabetes mellitus teve 171 pontos no geral (negros: 45; brancos:
39; mulatos: 87 pontos). A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) teve uma pontuagéao

acentuada em negros com 135 pontos correspondentes a 11,9%, seguido dos mulatos
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com igualmente 135 pontos (6,4%) e por ultimo, os brancos com 36 pontos (3,7%). Esta

pontuacdo da HVE em negros pode sugerir a presenca de condi¢des hemodinamicas

diferentes entre os grupos étnico-raciais.

Tabela 11. Pontuacao de principais fatores de risco cardiovascular por grupo

étnico-racial

Fator de Risco

Idade
PAS

Colesterol Total

Brancos
384 (39,5%)

112 (11,5%)
91 (9,4%)

Negros
384 (34,0%)

203 (18,0%)
92 (8,1%)

Mulatos
726 (34,4%)

300 (14,2%)
186 (8,8%)

Todos
1495 (35,5%)

615 (14,6%)
369 (8,8%)

HDL 177 (182%) 133 (11,7%) 351 (16,6%) 661 (15,7%)
Tabagismo 132 (13,6%) 140 (12,4%) 328 (15,5%) 600 (14,2%)
Diabetes 39 (4,1%) 45 (3,9%) 87 (4,1%) 171 (4,0%)
HVE 36 (3,7%)  135(11,9%) 135 (6,4%) 306 (7,2%)
Total (100%) 971 1132 2113 4216
Pontuagdo média  12,56,2 13,718,0 13,07,7 13,17,3

Os dados representam o somatorio de pontos dos participantes do estudo de acordo com os principais
fatores de risco cardiovascular e, a participagéo de cada fator por grupo étnico-racial. HDL-c, fragdo do
colesterol de alta densidade <40 mg/dL; PAS, presséo arterial sistolica. HVE, hipertrofia ventricular
esquerda: se indice de Sokolow-Lyon (SV4+RVse) 23,5 mV. A comparagdo da pontuagdo média entre

etnias foi feita através de analise de variancia (ANOVA).

Apesar de ndo ser encontrada diferenga significativa (F=0,567, P=0,568) entre a
pontuacdo média dos trés grupos étnico-raciais, os negros (13,7+8,0) tiveram maior
tendéncia em relagcao aos brancos (12,5+6,2) e mulatos (13,0£7,7). Como cerca de
35,5% da pontuagdo da amostra foi de um fator de risco ndo modificavel (idade),
entendemos retirar o mesmo mantendo apenas os fatores de risco modificaveis tal
como consta na tabela 12. Assim, aumentou o percentual da pontuagdo em todos os

fatores de risco cardiovascular com destaque para a pressao arterial sistolica (27,1%) e



Resultados a4

a HVE (18,1%) do grupo étnico-racial negro, e também, da pontuacédo do HDL-c
(30,2%) dos individuos de raga branca. Foi notéria a diminuicdo da pontuagédo média
nos trés grupos, apesar de manter maior tendéncia em negros (brancos: 7,5%3,7;
mulatos: 8,515,1; negros: 9,1+5,2; F=1,072, P=0,343).

Tabela 12. Pontuacgao de principais fatores de risco cardiovascular modificaveis

Fator de Risco Brancos Negros Mulatos Todos

PAS 112 (19,1%) 203 (27,1%) 300 (21,6%) 615 (22,6%)
Colesterol Total 91 (15,5%) 92 (12,3%) 186 (13,4%) 369 (13,6%)
HDL 177 (30,2%) 133 (17,8%) 351 (25,3%) 661 (24,3%)
Tabagismo 132 (22,5%) 140 (18,7%) 328 (23,7%) 600 (22,0%)
Diabetes 39 (6,6%) 45 (6,0%) 87 (6,3%) 171 (6,3%)
HVE 36 (6,1%) 135 (18,1%) 135 (9,7%) 306 (11,2%)
Total (100%) 587 748 1387 2722
Pontuagao média 7,513,7 9,115,2 8,515,1 8,5+4,7

Os dados representam o somatério de pontos dos participantes do estudo de acordo com os principais
fatores de risco cardiovascular modificaveis e, a participagdo de cada fator por grupo étnico-racial. HDL-c,
fracdo do colesterol de alta densidade <40 mg/dL; PAS, pressao arterial sistdlica. HVE, hipertrofia
ventricular esquerda: se indice de Sokolow-Lyon (SV;+RVsg) 23,5 mV. A comparagdo da pontuagao

média entre etnias foi feita através de analise de variancia (ANOVA).

Entre os grupos étnico-raciais foram encontradas discrepancias na participagao
de cada fator de risco cardiovascular modificavel, que s&o visiveis na figura 10. Nela
pode-se facilmente observar que nos negros prevaleceu a significativa participagado da
pressao arterial sistélica (PAS) e a hipertrofia ventricular esquerda (HVE), enquanto que

os brancos tiveram maior percentual de HDL-c inferior a 40 mg/dL.
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Para avaliar os efeitos da PAS e do sexo sobre o indice de Sokolow-Lyon dos
grupos étnico-raciais, foi feita analise da covariancia (ANCOVA) cujo modelo inclui a
raca como fator independente, a PAS e 0 sexo como covariaveis e o indice de Sokolow-
Lyon como variavel dependente. Assim, mesmo apds o ajustamento para a pressao
arterial sistdlica e o sexo, a diferenga significativa no indice de Sokolow-Lyon entre

negros e brancos se manteve (F=7,397, P<0,05) tal como consta na tabela 13.

Tabela 13. Comparagao dos valores médios do indice de Sokolow-Lyon por

grupos étnico-raciais apos o ajuste para a pressao arterial sistélica e o sexo

Racga Média erro padrao ICo57,

Brancos 20,24 0,786 18,69 — 21,78
Negros 23,78 0,785 22,24 — 25,32
Mulatos 21,85 0,556 20,76 — 22,94

Variavel dependente: Sokolow-Lyon; ICgss, intervalo de confianga de 95%.

Na tabela 14 esta apresentada a probabilidade de desenvolvimento da doenca
arterial coronariana em 10 anos por grupo étnico-racial. Quando a probabilidade de
DAC era menor que 10%, o risco foi classificado como baixo. O risco era médio se a
probabilidade estivesse entre 10 a 19,9% e, era alto se fosse superior a 20%. No nosso
estudo, 67,7% (n=325) da amostra era de baixo risco, 22,1% (n=106) apresentavam
médio risco e 10,2 % (n=49) tinha alto risco. Nesta ultima classificagdo, os negros
16,7% (n=20) tiveram maior proporgao (x*=11,239, P<0,05) do que os brancos (5,8%,
n=7) e mulatos (9,1%, n=22) . Observou-se ainda que 70,0% de individuos de raga
branca tinham baixo risco, enquanto que apenas 66,3% e 68,3% de mulatos e negros,

respectivamente, eram de baixo risco.
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Tabela 14. Probabilidade da doenga arterial coronariana em 10 anos

Categorias Brancos Negros Mulatos Todos
Baixo risco n 84 82 159 325
(%) (70,0) (68,3) (66,3) (67,7)
Médio risco n 29 18 59 106
(%) (24,2) (15,0) (24,6) (22,1)
Alto risco n 7 20 22 49
(%) (5,8) (16,7) (9,1) (10,2)
Total (100%) n 120 120 240 480

Os dados representam a probabilidade da doenca arterial coronariana em 10 anos por grupo étnico-
racial. Baixo risco:<10%; Médio risco:10-19,9%; Alto risco: 220%. A comparagao de proporgdes foi feita

atraves do teste do Qui-quadrado (Xz)_
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Figura 9. Pontuacao dos fatores de risco cardiovascular de acordo com os grupos

étnico-raciais da amostra estudada.
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Figura 10. Percentual dos fatores de risco cardiovascular modificaveis, segundo

os grupos étnico-raciais.
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1. ASPECTOS GERAIS E EVIDENCIAS DO ESTUDO

O estudo dos fatores socioecondmicos na composi¢cao do risco cardiovascular
entre brancos, negros e mulatos é de grande importancia, na medida em que o nivel
socioecondémico interfere no estado geral de saude, nos habitos de vida e de forma
interdependente na escolaridade de uma populacdo. Conhecendo as discrepancias
socioecondmicas e a forma como elas se refletem nos diferentes grupos étnico-raciais,
pode ajudar na identificagdo dos principais problemas de saude e aumentar as
intervencgdes de saude publica dirigidas para as populagdes especificas, prevenindo
assim, o desenvolvimento de fatores de risco cardiovascular. Uma pesquisa anterior
realizada na Suécia por Manhem e colaboradores (2002), mostrou que o nivel

socioecondmico era um preditor independente do risco cardiovascular.

O presente estudo forneceu evidéncias que sugerem que a probabilidade de
desenvolver a doenga arterial coronariana em 10 anos aumenta em dire¢ao as classes
sociais mais baixas, ndo porque a populagao é somente mais pobre ou por existir maior
propor¢gdo de negros e mulatos nos extratos socioeconémicos mais baixos, mas
principalmente, pelo fato do grupo étnico-racial negro e individuos mulatos serem mais
propensos a hipertensdo arterial e a consequente hipertrofia ventricular esquerda,
mesmo sendo de classes socioecondmicas privilegiadas (A+B e C). Este fato reforca a
hipotese de que a predisposi¢cdo genética desempenha um papel importante na cascata
da hipertenséo arterial (Harrap, 1994). Varias pesquisas tém mostrado diferengas nos
fatores de risco cardiovasculares entre brancos, negros e mulatos, mas sobre a
probabilidade de desenvolver a doenga arterial coronariana em 10 anos entre estes
grupos étnico-raciais, nenhum estudo ao nosso conhecimento reportou o pareamento

por idade, sexo e classe socioeconbémica.

As caracteristicas antropomeétricas da nossa amostra como o peso, a estatura, a
razao das circunferéncias da cintura e do quadril (RCQ) e a razdo da espessura das
pregas cutaneas sub-escapular e triciptal (RST) foram similares entre brancos, negros e
mulatos. O IMC do grupo étnico-racial negro (27,1+5,1 Kg/m?) foi similar ao dos

mulatos, porém, foi maior do que dos brancos (25,5+4,5 Kg/m?). Estes dados
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refletiram-se na maior tendéncia de prevaléncia de obesidade em negros, corroborando
com as pesquisas anteriores que reportaram o IMC maior nos Afro-Americanos e,
consequentemente, maior prevaléncia de obesidade quando comparados com o0s
brancos (Lewis, 1997). Estas constatagbes sédo o reflexo das desigualdades sociais,
econdmicas e culturais, que existem entre os diferentes grupos étnico-raciais, ja que, os
grupos sociais de posicdo econdmica mais baixa optam por uma alimentagao irregular
com o consumo de produtos pouco saudaveis, especialmente as gorduras saturadas
por serem mais baratas. A obesidade é um fator de risco independente para a
hipertensao arterial e desempenha um papel importante no desenvolvimento da doenga
arterial coronariana. No presente estudo, a prevaléncia de obesidade foi maior em

mulheres (25,4%) do que nos homens (14,9%).

O nivel de escolaridade de uma populagdo pode trazer reflexos positivos na
melhoria das condicbes de saude e, consequente, mudancas no perfil de risco
cardiovascular. No nosso estudo, os individuos com o nivel superior eram apenas 24
(5%), sendo 12 brancos, 5 negros e 7 mulatos. Por outro lado, 13,3% de negros, 5,8%
de brancos e igualmente 5,8% de mulatos eram analfabetos. A maioria era de
individuos com 12 a 82 série. A representacao de individuos negros com o nivel superior
foi muito pequena, mas o percentual de individuos analfabetos foi maior. Os nossos
dados sobre o analfabetismo coincidem com a realidade de algumas regides do Brasil
como o Norte e o Nordeste, onde os indices de analfabetismo atingem niveis altos de
12,3% e 26,6%, respectivamente (IBGE, 2000). A nosso entender, sdo necessarios
grandes esforgos para inverter este quadro, porque a elevagédo do grau de escolaridade
por si sO, contribui para a reducdo do risco cardiovascular, através do melhor
entendimento dos programas de prevengao e adesao precoce ao tratamento em caso
de doenga, além de outros beneficios socioecondmicos. A classificacdo
socioecondmica dos participantes da nossa amostra foi o reflexo do nivel de
escolaridade, ja que, apenas 2,5% eram da classe A, 8,3 % da B, 34,2% da C e 55,0%
da classe D+E. Esta ultima classe era composta por individuos de nivel socioeconémico
baixo e na sua maioria residem em bairros periféricos da zona urbana com deficientes

condigdes de saneamento. Aliado a estas condig¢des, esta o tabagismo cuja prevaléncia
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apesar de nao ter sido estatisticamente diferente entre os grupos, teve maior tendéncia
em negros (28,3%) e mulatos (30,0%) do que em brancos (25,8%). Outro dado
importante foi o fato da prevaléncia do tabagismo por sexo ter sido de 32,3 % e 24,6%
nos homens e mulheres, respectivamente, o que indica tendéncia de aumento do habito
de fumar entre as mulheres, e se tivermos em conta que o tabagismo age de forma
sinérgica com os contraceptivos orais, isto coloca as mulheres mais jovens sob risco

ainda maior de desenvolver a doenca arterial coronariana.

O tabagismo esta difundido em paises desenvolvidos e em desenvolvimento
como € o caso do Brasil, e estudos anteriores reportaram que a prevaléncia do
tabagismo evolui das classes socioeconémicas com grande poder aquisitivo (A+B) para
as classes com menor poder aquisitivo como € o caso da D+E (Bloch, 1998; Silva,
2002), onde se encontram concentrados a maioria dos negros e mulatos participantes
do estudo. Os dados do nosso estudo sobre a prevaléncia do tabagismo sao similares
aos de algumas pesquisas realizadas em determinadas regides do Brasil que
encontraram prevaléncias de 30,0% no Rio de Janeiro (Klein, 1992), 37,9% em Sé&o
Paulo (Rego, 1990) e 37,6% no Rio Grande do Sul (Pohlmann, 1991). Entretanto, é
importante salientar que de acordo com os nossos resultados, o tabagismo responde

por 14,2% da composigao do risco cardiovascular global.

2. CONSIDERAGOES SOBRE OS DADOS BIOQUIMICOS

Os dados bioquimicos da amostra, tais como a glicemia de jejum, o perfil lipidico,
a creatinina sérica e o acido urico foram similares entre os diferentes grupos étnico-

raciais o que indica que os referidos dados fazem parte da mesma populagao.

2.1. GLICEMIA E DIABETES

O valor da glicemia de jejum considerado normal de acordo com os critérios da
Sociedade Brasileira de Diabetes, foi encontrado em cerca de 79,6% da amostra, e
12,9 % era de individuos em estado de intolerancia a glicose. A prevaléncia geral de

diabetes mellitus no nosso estudo (7,5%) se aproxima a encontrada por pesquisas
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realizadas em algumas regides do Brasil (7,6%) (Malerbi & Franco, 1992). Observamos
ainda que a prevaléncia de diabetes no grupo étnico-racial negro (homens: 4,8% vs
mulheres: 10,3%), se aproxima a encontrada por Harris e colaboradores (1998) nos

Afro-americanos (homens: 7,3% vs mulheres: 9,1%)

2.2. PERFIL LIPIiDICO

O papel causal do colesterol elevado na génese da aterosclerose e suas
sequelas clinicas, principalmente a doenca arterial coronariana, esta bem estabelecido
por uma série de grandes estudos. Assim, o colesterol total e a fragdo LDL-c tiveram
ligeira tendéncia de aumento nas mulheres brancas e negras, provavelmente, devido a
ligeira mudanca do perfil lipidico coincidente com o periodo climatérico pré-menopausal
(35 a 50 anos de idade), tendo em conta que a média de idade dos participantes do
estudo foi de 43,3 +10,5 anos. Por outro lado, as mulheres também apresentaram
maior valor de HDL-c do que os homens, o que oferece de certa forma uma protecao

cardiovascular as mesmas.

Os estudos realizados por Wilson e colaboradores (1983), Diaz e colaboradores
(2004) descreveram a diminuigao do risco de hipercolesterolemia e tendéncia de baixos
valores de LDL-c e VLDL-c em Afro-Americanos, o que nao foi constatado no nosso
estudo com excecédo da fracdo de VLDL-c que teve ligeira tendéncia de redugdo em
individuos negros. Em relagao aos triglicerideos, os homens apresentaram maior valor
do que as mulheres. Estes dados sao similares aos encontrados em estudos anteriores
conduzidos por Mill (2000) e Molina (2002). As evidéncias de estudos recentes indicam
que a hipertrigliceridemia aumenta o risco de DAC quando associada ao HDL-c
diminuido e/ou LDL-c aumentado. Contudo, a conscientizagdo da populacdo para uma
dieta equilibrada é fundamental porque apesar da maioria dos negros e mulatos possuir
poucos recursos financeiros, uma dieta rica em carboidratos e o consumo de frutas

proporcionam baixa incidéncia de DAC de acordo com as pesquisas epidemioldgicas.
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2.3. CREATININA SERICA E ACIDO URICO

Estudos recentes tém estado a considerar os niveis elevados de creatinina sérica
e o0 acido urico como preditores de eventos cardiovasculares ou de acidente vascular
cerebral em pacientes com hipertensdao sistdlica isolada e em diabéticos néo-
insulinodependente (Lehto et al., 1998; Aderman et al., 1999; Wang et al., 2001). No
Brasil existem poucos estudos populacionais referentes a creatinina sérica e o acido
urico. No entanto, o valor médio da creatinina sérica da nossa amostra (1,0+0,2 mg/dL)
esta abaixo daqueles encontrados por Lessa (2004) no estado da Bahia em que 3,1%
dos estudados tinham valores acima de 1,3 mg/dL. O valor médio do acido urico,

também se situou dentro da faixa de variagao considerada normal.

3. CONSIDERAGOES SOBRE OS DADOS DA URINA

O volume urinario excretado em 12 horas pelo grupo étnico-racial negro, apenas
foi significativamente menor em relagdo ao excretado pelos mulatos. Algumas
pesquisas reportaram menor excre¢gao do volume urinario em negros por retengao de
liquidos ingeridos quando comparados com os brancos, porém, outros estudos nao
encontraram diferencas entre brancos e negros em relagdo ao volume urinario de 24
horas. No presente estudo, a relagdo sédio/creatinina foi semelhante entre os grupos, o

que sugere a inexisténcia de perdas de urina durante a coleta.

Consideraveis evidéncias de estudos anteriores apdiam o papel do sédio na
génese da hipertenséao arterial e uma correlagédo positiva entre a ingestdo de sdédio e a
pressao arterial. Apesar de pesquisas demonstrarem que os negros retém mais sédio
do que os brancos (Brier, 1994), no nosso estudo os valores médios de excregao
urinaria de sodio de 12 horas foram similares nos trés grupos étnico-raciais. O consumo
de sddio diario estimado a partir da excrecéo urinaria de 12 horas situou-se acima dos
valores recomendados atualmente, cerca de 100 mmol/dia ou 2,4 gramas (Chobanian &
Hill, 2000; Sacks et al., 2001; Vollmer et al., 2001).
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A relagao sodio/potassio vem sendo utilizada como marcador da qualidade da
alimentagado, visto que uma dieta mais adequada esta relacionada com o maior
consumo de frutas e hortalicas e menor consumo de alimentos industrializados. Alguns
estudos demonstraram que esta relacao € mais importante do que a medida de sddio e
potassio isolada (Kotchen & Kotchen, 1997; Molina, 2003). Assim, de acordo com
Ganguli (1999), o reduzido consumo de potassio exerce um papel contribuidor para o
numero excessivo de hipertensos encontrados em pessoas de baixa condigdo

socioecondmica.

4. CONSIDERAGOES SOBRE A PRESSAO ARTERIAL

Os valores médios da pressao arterial sistélica e diastdlica do grupo étnico racial
negro foram maiores do que em brancos e, com valores intermediarios em mulatos. Os
individuos de raga negra exibiram uma elevagao precoce da pressao arterial desde a
segunda década de vida, o que ¢é concordante com os estudos feitos em Afro-
Americanos (Cappuccio, 1997; Cooper et al., 1998). No presente estudo verificou-se
que a variagao da pressao arterial com a idade foi maior em mulheres negras e mulatas
do que em brancas. Entretanto, os homens negros como ja na faixa etaria de 25 a 34
anos possuiam valores médios de PAS e PAD elevados, tiveram pouca variagédo com o
avancar da idade, mas o comportamento oposto foi verificado em homens brancos.
Com estes resultados pode-se especular que as mulheres negras e mulatas em
climatério pés-menopausal tém um risco maior de desenvolver a DAC do que as
mulheres brancas. A tendéncia negativa do coeficiente de regressdo da PAD com a
idade dos homens negros sugere um aumento da pressdo de pulso com o0 avango da

idade e consequentemente maior o risco de um evento CV.

A prevaléncia de hipertensao arterial observada no presente trabalho foi de
49,2% (brancos: 44,2%; negros: 56,7%; mulatos: 47,9%) e considerada elevada do que
a encontrada em outros estudos realizados em algumas regides do Brasil, que
estimaram a prevaléncia de hipertensao arterial entre 7,2% a 40,3% no Nordeste; 5,0%

a 37,9% no Sudeste e 27% no Sul (Lessa, 1998). Porém, uma pesquisa recente
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realizada por Rosini (2006) no Municipio de Brusque- Floriandpolis também encontrou

alta prevaléncia de hipertensao arterial (43,2%).

A prevaléncia da hipertensdo arterial em participantes negros do nosso estudo
foi maior do que em brancos e mulatos, corroborando com estudos anteriores
realizados em Afro-Americanos e nos estados da Bahia e Espirito Santo (Lessa, 1998;
Cooper, 1991; Francis, 1997; Otten, 1990; Ferreira,1999; Silva, 2002). Como esperado,
a medida em que avangamos para as classes socioeconémicas mais baixas, foi
aumentando a prevaléncia da hipertensao arterial e, chamou a atengao o fato da maior
tendéncia de prevaléncia de hipertensdo arterial mesmo entre os negros que se
encontravam nas classes socioeconémicas privilegiadas. Esta constatacéo difere dos
resultados de muitas pesquisas que apontam a hipertensdo arterial em negros como
estando associada ao baixo nivel socioecondmico a que se encontra a grande maioria
deles. Fato &, que estudos realizados em populacdes negras residentes em Africa
descreveram uma relacao direta entre o nivel socioeconémico e a pressao arterial, ou
seja, as pessoas residentes em areas urbanas ocupando posi¢gdes socioecondmicas
mais elevadas tém maior prevaléncia de hipertensdo arterial (Kaufman et al., 1996;
Seedat, 1998; Steyn, 2005). A nosso entender a predisposicdo genética aliada a
mudancas no estilo de vida e a permanente exposicado aos estressores sociais sao
fatores fundamentais que ajudam a explicar a maior prevaléncia de hipertensao arterial

em negros.

Outro dado digno de nota no nosso estudo é o baixo numero de individuos
hipertensos controlados, ou seja, dos 236 hipertensos apenas 79 relataram o uso de
medicagao anti-hipertensiva, e destes, somente 18 pessoas tinham a presséao arterial
controlada dos quais 4 negros, fato esse que pode levar ao aumento dos indices de

mortalidade por doencga cerebrovascular.
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5. CONSIDERAGOES SOBRE A VELOCIDADE DA ONDA DE PULSO (VOP)

O pulso de pressdao gerado pela ejecao ventricular € propagado através da
parede arterial a uma velocidade determinada pelas suas caracteristicas geométricas,
pelas suas propriedades elasticas e pela viscosidade do sangue. Uma vez que o
liquido é ejetado para o sistema de condutores elastico, a propagagdo da energia
gerada pelo ventriculo ocorre ao longo da parede arterial e ndo através do sangue
incompressivel (Nichols & O’Rourke, 1990; Asmar et al., 1995a). As propriedades
fisicas da parede arterial, a sua espessura e o diametro de sua luz tornam-se assim os

maiores determinantes da VOP (Ferreira, 1999).

No nosso estudo, a média da VOP carétida-femoral do grupo étnico-racial negro
(10,4+2,4 m/s) foi maior do que a dos brancos e mulatos, corroborando com o estudo
de Ferreira (1999). O valor médio da VOP obtido por Asmar e colaboradores
(1995a) foi de 10,85 m/s numa populagado de 55£13 anos de idade e, no estudo feito
por Avolio e colaboradores (1985) na populagdo Chinesa de dois meses aos 94 anos de
idade os valores da VOP variaram entre 5,13 a 13,85 m/s. Em semelhangca as
pesquisas anteriores que reportaram uma correlagao positiva entre a VOP e a pressao
arterial além da forte associagdo entre a idade e a rigidez adrtica, no nosso estudo,
também foi observada uma correlagao positiva regular da VOP com a PAS e a idade
nos trés grupos étnico-raciais. Os estudos clinicos tém descrito que a rigidez arterial
esta diretamente associada a elevagédo da frequéncia cardiaca mesmo apds o ajuste
para a idade e PAS (Cunha et al., 1997). Lewis e colaboradores (1991) observaram
maior frequéncia cardiaca e menor declinio noturno da pressao arterial em recém-
nascidos negros. Estes fatores podem ajudar a explicar as diferengas na rigidez arterial

entre negros e brancos.

6. CONSIDERAGOES SOBRE O iNDICE DE SOKOLOW-LYON

A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) como resposta ao aumento da pés-
carga associada com elevada resisténcia vascular sistémica pode ser vista como
necessaria e protetora até certo ponto, e depois, uma variedade de disfungbes

acompanha a HVE. A massa ventricular esquerda € maior naqueles em que a pressao
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arterial ndo diminui durante o sono, devido a maior persisténcia da carga pressorica
(Devereux et al., 1992). A patogénese da HVE compreende uma série de outras
variaveis além da carga de pressao, uma das quais é a carga de volume
hemodinamico. Outros determinantes como a obesidade, os niveis de atividade do
sistema nervoso simpatico e do sistema renina-angiotensina e a viscosidade do sangue
tém influéncia na resisténcia periférica (Gottdinier et al., 1994; Gottdinier et al., 1997). A
ecocardiografia € muito mais sensivel para reconhecer o aumento progressivo da
massa ventricular esquerda, porém, tem custos elevados e nao permite um atendimento
populacional mais abrangente. Desta forma, a eletrocardiografia convencional de 12
derivagbes apesar de ter baixa sensibilidade (22%) e alta especificidade (98%) para
determinar a HVE (Romhilt & Estes, 1968), por ser um método simples e de baixo
custo, permite a sua utilizacdo em amplos estudos populacionais como foi o caso do
estudo MONICA-OMS/Vitéria. No presente estudo, a prevaléncia de HVE foi maior em
negros (P<0,05) do que em brancos e mulatos, isso se deve em parte, a maior
incidéncia da hipertensdo arterial. O grau de aumento da massa ventricular esquerda &
um forte e independente fator de risco para a mortalidade cardiaca, além da extensao
da doencga arterial coronariana e maior risco de arritmias ventriculares (Ilchkhan et al.,
1997; Kahan, 1998).

7. CONSIDERAGOES SOBRE A PROBABILIDADE DA DOENGCA ARTERIAL
CORONARIANA EM 10 ANOS

A quantificagdo do risco cardiovascular seguida da sua estratificagcdo em baixo,
médio e alto risco, mostrou que cerca de 16,7 % dos negros estavam no grupo dos que
possuiam alto risco de desenvolver a doenga arterial coronariana em 10 anos. Esta
significativa percentagem dos individuos negros em alto risco foi quase o triplo do
percentual dos brancos na mesma categoria, e para tal fato, observou-se uma grande
participacdo da hipertensdo arterial e da hipertrofia ventricular esquerda, que sao
fatores de risco cardiovascular modificaveis, como ja nos referimos anteriormente. 75%
de negros e mulatos possuiam pontuagdo positiva de acordo com o algoritmo de
Framingham o que de certa forma indica diminui¢do ou auséncia de prote¢do contra os

fatores de risco CV’s. A pontuagdo média também teve maior tendéncia em negros.
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Assim, o baixo nivel socioecondmico, 0 permanente estado de estresse, as limitagdes
no acesso aos cuidados primarios de saude e servigos diferenciados e a baixa
escolaridade, potenciam a predisposicdo genética dos negros tornando-os alvos

preferenciais das doencas cardiovasculares.



VI. CONCLUSOES E RECOMENDAGOES
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Os dados do nosso estudo sugerem que a probabilidade de desenvolver a
doenca arterial coronariana em 10 anos € maior em negros do que nos brancos e
mulatos, devido a forte influéncia da hipertenséo arterial e da hipertrofia ventricular
esquerda, e este risco maior é independente de fatores socioeconémicos. Assim, as
diferencas genéticas entre os grupos étnico-raciais devem ser estudadas com
profundidade, para que as politicas de saude tendentes a diminuir os fatores de risco
cardiovascular e as medidas terapéuticas sejam exequiveis e beneficiem também o

grupo étnico-racial de risco prioritario.

As mulheres negras e mulatas sofrem maior variagao da pressao arterial sistélica
com o avango da idade. Por isso, para este grupo particular de mulheres, a prevencgao
dos fatores de risco cardiovascular modificaveis deve iniciar no periodo climatérico pré-

menopausal.

Os individuos do grupo étnico-racial negro exibiram elevacéo precoce da presséo
arterial. Esta constatacdo sugere a aplicagdo de medidas preventivas a partir da
segunda década de vida. Além disso, € urgente a necessidade de inculcar nas criangas
e adolescentes do grupo étnico-racial negro os habitos alimentares saudaveis. A
conscientizagdo mais atuante e a eliminacédo das disparidades podem ser a chave para
a reducgao dos fatores de risco cardiovascular e consequentemente um Brasil melhor

para todas as ragas.

LIMITAGOES DO ESTUDO

1. O numero de individuos negros participantes do estudo fez com que em alguns
parametros fosse encontrada apenas tendéncia a significancia.

2. O algoritmo do estudo de Framingham, apesar de ser o melhor para a avaliagao
do risco cardiovascular em populag¢des do ponto de vista quantitativo, ainda nao

foi padronizado para a populagao negra.
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ANEXO | - PONTUAGAO PARA CLASSIFICAGAO ECONOMICA

(Critério ABA/ANEP/ABIPEME)

A8. Qual o grau de instrugao/escolaridade do chefe da familia?
1. Nao estudou/Primario incompleto (1° Grau)
2. Primario completo (1° Grau)/Ginasio incompleto
3. Ginasio completo/ 2° Grau incompleto
4. 2° Grau completo/(3° Grau) Superior incompleto
5. Superior completo
9. NS-NR

Pontos

T OO WN O

Com relagao a Geladeira e Freezer, NA SUA CASA:
(MARCAR APENAS UMA UNICA OPCAO)

SIM

A9. Nao tem Geladeira nem Freezer

A10. Tem s6 Geladeira sem Freezer

A11. Tem Geladeira Duplex ou Freezer

WIN|O

QUANTOS ITENS ABAIXO EXISTEM NA SUA CASA?

ITEM Nao Tem

6 ou

Tem

mais

A12. Televisao a cores

A13. Videocassete

A14. Radio

A15. Banheiro

A16. Automovel

A17. Empregada Mensalista

A18. Aspirador de p6

=2 INININ=ININ—

22 IR WININOWIN

Al hOAIWIN|BA~W

2=l A INODS

ellellollelleolleolle] el
Ao~ INOIO

A19. Maquina de lavar

==l N O

A—-250u+ D-06a10

CLASSES B-17a24 E-00a05

C-11a16
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ANEXO Il — Tabela Original de Framingham
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IDADE (J) IDADE (%) HDL-c COLESTEROL-T I PAS
Idade |ptos| Idade |ptos| HDL | ptos CT ptos | PAS | ptos
30 -2 30 12 | 25-26 | 7 139-151 -3 | 96-104 |-2
31 -1 31 11 | 2729 | 6 152-166 -2 105112 |1
32-33 0 32 9 13032 5 167-182 -1 113120 |0
34 1 33 -8 13335 | 4 183-199 0 |121-129 1
35-36 2 34 6 |36-38 | 3 200-219 1 |130-139 |2
37-38 3 35 5 13942 | 2 220-239 2 140149 (3
39 4 36 -4 | 4346 | 1 240-262 3 |150-160 |4
40-41 5 37 -3 4750 | O 263-288 4 |161-172 |5
42-43 6 38 -2 | 51-55 | -1 289-315 5 [173-185 |6
44-45 7 39 -1 | 56-60 | -2 316-330 6
46-47 8 40 0 | 6166 | -3
48-49 9 41 1 | 67-73 | -4
50-51 10 42-43 2 | 7480 | -5
52-54 11 44 3 | 8187 | -6
55-56 12 45-46 4 | 8896 | -7
57-59 13 47-48 5
60-61 14 49-50 6
62-64 15 51-52 7
65-67 16 53-55 8
68-70 17 56-60 9
71-73 18 61-67 10
74 19 68-74 11
HVE
Diabetes| 3 Diabetes 6 Tabagista

Adaptada da América Heart Association - AHA (1990).
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ANEXO Ill - Tabela Original de Framingham da Probabilidade da doenca arterial

coronariana em 5 e 10 anos

Probabilidade

Probabilidade

Risco médio em 10 anos

pontos| 5 10 pontos | 5 10 Idade (?) ()
anos | anos anos | anos (anos)

<1 <1% | <2% 23 12% | 23% 30-34 <1% 3%
2 1% | 2% 24 13% | 25% 35-39 1% 5%
3 1% | 2% 25 14% | 27% 40-44 2% 6%
4 1% | 2% 26 16% | 29% 45-49 5% 10%
5 1% 3% 27 17% | 31% 50-54 8% 14%
6 1% 3% 28 19% | 33% 55-59 12% 16%
7 1% | 4% 29 20% | 36% 60-64 13% 21%
8 2% | 4% 30 22% | 38% 65-69 9% 30%
9 2% 5% 31 24% | 40% 70-74 12% 24%
10 2% | 6% 32 25% | 42%

11 3% | 6%

12 3% 7%

13 3% | 8%

14 4% 9%

15 5% | 10%

16 5% | 12%

17 6% | 13%

18 7% | 14%

19 8% | 16%

20 8% | 18%

21 9% | 19%

22 1% | 21%

Adaptada da American Heart Association 1990.
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ANEXO IV - Tabela de pontos utilizada no Projeto MONICA/OMS/Vitéria

IDADE (&) IDADE (9) HDL-c COLESTEROL-T PAS
Idade ptos Idade ptos | HDL-c | ptos CT ptos PAS ptos
20-22 -5 30 -12 13-14 11 100-111 -6 90-95 -3
23-25 -4 31 -11 15-17 10 112-124 -5 96-104 -2
26-29 -3 32 -9 18-20 9 125-138 -4 105-112 -1

30 -2 33 -8 21-24 8 139-151 -3 113-120 0

31 -1 34 -6 25-26 7 152-166 -2 121-129 1
32-33 0 35 -6 27-29 6 167-182 -1 130-139 2

34 1 36 -4 30-32 5 183-199 0 140-149 3
35-36 2 37 -3 33-35 4 200-219 1 150-160 4
37-38 3 38 -2 36-38 3 220-239 2 161-172 5

39 4 39 -1 39-42 2 240-262 3 173-185 6
40-41 5 40 0 43-46 1 263-288 4 186-200 7
42-43 6 41 1 47-50 0 289-315 5 201-214 8
44-45 7 42-43 2 51-55 -1 316-330 6 215-230 9
46-47 8 44 3 56-60 -2 331-355 7 231-244 10
48-49 9 45-46 4 61-66 -3 356-379 8 245-258 11
50-51 10 47-48 5 67-73 -4 380-400 9 259-280 12
52-54 11 49-50 6 74-80 -5 289-293 13
55-56 12 51-52 7 81-87 -6 294-320 14
57-59 13 53-55 8 88-96 -7 321-345 15
60-61 14 56-60 9 97-100 -8
62-64 15 61-67 10
65-67 16 68-74 11
68-70 17 75-81 12
71-73 18 82-83 13
74-76 19 89-95 14
77-79 20 96-100 15
80-82 21
83-85 22
87-90 23
91-95 24 HVE 9

96-100 25 Tabagista 4
Diabetes 3 Diabetes 6

Adaptada da American Heart Association 1990.
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