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RESUMO 
 

 

Introdução: As doenças cardiovasculares constituem a principal causa de morte na 

maioria dos países desenvolvidos e em desenvolvimento. Os países africanos 

enfrentam o crescimento da doença cardiovascular, além das doenças transmissíveis. 

Também, existe variação do risco cardiovascular nos diferentes estratos 

socioeconômicos. Objetivo: Caracterizar os fatores de risco cardiovascular 

modificáveis em diferentes estratos socioeconômicos de servidores públicos da 

Universidade Agostinho Neto em Luanda, Angola, e estimar o risco de desenvolvimento 

da doença arterial coronariana em 10 anos de acordo com o algoritmo de Framingham. 

Metodologia: o estudo foi de corte transversal em amostra constituída por 42,2% 

(n=615) dos servidores, dos quais 48% (n=294) homens e 52% (n=321) mulheres 

situados na faixa etária de 20 a 72 anos de idade dos diferentes estratos 

socioeconômicos, e decorreu desde Fevereiro de 2009 a Dezembro de 2010. 

Resultados: as médias do IMC (27,1±5,8 Kg/m2) e circunferência da cintura (83,9±13,5 

cm) foram maiores (P<0,05) nas mulheres do que nos homens, enquanto a média do 

índice de Sokolow-Lyon foi maior nos homens (31,1±8,9 mm) do que nas mulheres 

(23,2±7,2 mm). A prevalência de hipertensão arterial foi de 45,2% (homens 46,3%, 

mulheres 44,2%), hipercolesterolemia 11,1%, HDL baixo 50,1% (homens 36,9%, 

mulheres 62,3%, P<0,05), tabagismo 7,2% (homens 10,2%, mulheres 4,4%, P<0,05), 

Diabetes 5,7%, obesidade 19,6% (homens 9,2%, mulheres 29,0%, P<0,05) e hipertrofia 

ventricular esquerda 20,0% (homens 32,0%, mulheres 9,0%, P<0,05). A circunferência 

da cintura e a idade foram os preditores da variação da pressão arterial sistólica em 

indivíduos sem fator de risco cardiovascular. A classe socioeconômica baixa teve maior 

(P<0,05) prevalência de hipertensão (55,8% vs 45,1%), tabagismo (14,3% vs 2,6%) e 

HVE (30,5% vs 14,4%) do que a classe alta. 27,7% da amostra tinha um fator de risco, 

15,2% dois e 31,4% tiveram três ou mais fatores de risco. 41,0% dos indivíduos da 

classe socioeconômica baixa tiveram três ou mais fatores de risco. 58,3% de indivíduos 

com alto risco tinham baixa escolaridade. A classe socioeconômica baixa teve maior 

proporção de alto risco (23,6%, P<0,05)  do que a classe socioeconômica alta (10,1%). 

Conclusão: Os dados mostram a alta prevalência de múltiplos fatores de risco da 

doença cardiovascular em servidores públicos ativos em Angola. O estrato 

socioeconômico de menor renda apresenta maior agravo à saúde cardiovascular, pois 
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teve maior prevalência da hipertensão arterial, tabagismo e hipertrofia ventricular 

esquerda. A coexistência de múltiplos fatores de risco nestes servidores indica a 

necessidade de se intensificar os esforços para a prevenção e identificação precoce 

dos fatores de risco, sobretudo, os segmentos de menor renda. 

 

Palavras-chave: Risco cardiovascular; Hipertensão arterial; Tabagismo; Nível 

socioeconômico; Angola.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT
 

 

Background: Cardiovascular diseases are the leading cause of death in the majority of 

developed and developing countries. African countries are currently facing an increase 

in both cardiovascular and transmitted diseases. In addition, cardiovascular risk varies 

among different socioeconomic groups. Objective: Characterize the modifiable 

cardiovascular risk factors in different socioeconomic status of public-sector workers of 

the Agostinho Neto University in Luanda, Angola, and to estimate the risk of developing 

coronary artery disease in 10 years according to the Framingham algorithm. Methods: 

We employed a cross-sectional study comprising 42.2% (n = 615) of the public-sector 

workers at Agostinho Neto University, 48% (n = 294) male and 52% (n = 321) female, 

with ages between 20 and 72 years and from various socioeconomic groups. The study 

was conducted from February 2009 to December 2010. Results: The means of body 

mass index (27.1±5.8 Kg/m2), and waist circumference (83.9±13.5 cm) were higher  

(P<0,05) in women than men, whilst the mean of the Sokolow-Lyon index was higher in 

men (31.1±8.9 mm) than in women (23.2±7.2 mm). The prevalence rates of 

cardiovascular risk factors were as follows: hypertension, 45.2% (men 46.3%, women 

44.2%); hypercholesterolemia, 11.1%  (men 10.5%, women 11.5%); low high-density 

lipoprotein (HDL) cholesterol, 50.1% (men 36.9%, women 62.3%; P < 0.05); smoking, 

7.2% (men 10.2%, women 4.4%; P < 0.05); diabetes, 5.7 % (men 5.5%, women 5.9%); 

obesity, 19.6% (men 9.2%, women 29%; P < 0.05); and left ventricular hypertrophy, 

20% (men 32.0%, women 9%; P < 0.05). The waist circumference and age were 

predictors of change in systolic blood pressure in subjects without cardiovascular risk 

factor. The lower socioeconomic class had higher (P <0.05) prevalence of hypertension 

(55.8% vs 45.1%), smoking (14.3% vs 2.6%) and LVH (30.5 vs 14%, 4%) than the upper 

socioeconomic class. One risk factor was present in 27.7% of the sample; 15.2% had 

two risk factors, and 31.4% had three or more risk factors. Among the individuals with 

low socioeconomic status, 41% had three or more risk factors. 58.3% of individuals at 

high risk had low education, and the lower socioeconomic class had the highest 

proportion of high risk (23.6%, P <0.05) than the upper socioeconomic class (10.1%). 

Conclusions: The data show the high prevalence of multiple risk factors of 

cardiovascular disease in active public-sector workers in Angola. The low 

socioeconomic status had more harm to cardiovascular health, because had higher 
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1. ASPECTOS GERAIS E EPIDEMIOLÓGICOS DA DOENÇA CARDIOVASCULAR 

 

O início da pesquisa epidemiológica para explorar a evolução de uma classe de 

doenças que afetam o coração e os vasos sanguíneos foi estimulado por uma 

crescente epidemia de doenças do sistema circulatório desde a década de 1930. Em 

1949 a doença cardiovascular (DCV) se tornou a principal causa de morte, 

respondendo por cerca de metade delas. Neste período o serviço público de saúde dos 

Estados Unidos da América (EUA) decidiu explorar o problema, buscando as condições 

predisponentes modificáveis, utilizando uma abordagem epidemiológica, que na época 

era um conceito novo (Dawber, 1980; Kannel, 2000). 

 

Há um século, a DCV era responsável por menos de 10% de todas as mortes, 

porém, hoje, ela é responsável por aproximadamente 30% (17,3 milhões) das mortes no 

mundo (Figuras 1 e 2), incluindo quase 40% em países de renda alta e cerca de 28% 

em países com rendas baixa ou média. A tendência global das mortes por DCV é 

estimada em 32% para o ano 2020 com a grande contribuição dos países de rendas 

média e baixa (Mackay & Mensah, 2004). 

 

21%12%

3%

34%
30%

DCV

Câncer

DR crônica

Diabetes

Outras DNT

 

Figura 1. Mortes por doenças não transmissíveis no mundo no ano de 2008 

(adaptação dos dados da WHO, 2011). 
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Figura 2. Mortes por doença cardiovascular no mundo no ano de 2008 (adaptação 

dos dados da WHO, 2011). 

 

 

O perfil das doenças varia amplamente por países e região, sendo que, as taxas 

de mortalidade da DCV ajustadas à idade estão em declínio nos países de renda alta, 

enquanto aumentam nos países de rendas baixa e média. Na Europa Oriental (Figura 

3) e na Ásia Central, a DCV é responsável por quase 60% de todas as mortes, 

enquanto representa apenas 10% das mortes na África Subsaariana. Dirigida pela 

industrialização, urbanização e mudanças no estilo de vida, a transição está a ocorrer 

pelo mundo de forma mais rápida do que no século passado no seio de todas as raças, 

grupos étnicos e culturas (Mathers et al., 2004). Esta modificação conhecida como 

transição epidemiológica foi caracterizada em quatro eras básicas (Omran, 1971; 

Olshansky & Ault, 1986): pestilência e fome (predominância da desnutrição e doenças 

infecciosas); pandemias em recessão (melhora na nutrição e na saúde pública); 

doenças degenerativas e criadas pelo homem (aumento na ingestão de gorduras, 

calorias e redução na atividade física); doenças degenerativas tardias (DCV e o câncer 

como principais causas de morbidade e mortalidade).  
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A transição epidemiológica nos países desenvolvidos ocorreu entre as décadas 

de 1940 e 1950, mas, em graus variáveis de extensão nos países que adotaram o 

sistema socialista ao longo do século XX. Nos países subdesenvolvidos ou emergentes 

a transição ocorreu mais tarde, no final da década de 1960 e início de 1970. Contudo, 

em muitas regiões, esta transição continua a ocorrer como é o caso de muitos países 

do continente africano e em algumas regiões dos estados do Norte e Nordeste do Brasil 

(Prata, 1992; Lotufo, 2000; Schramm et al., 2004). 

 

Mesmo dentro de um determinado país, os segmentos da população talvez 

passem pela transição com taxas variadas. Esta variação ocorre em função de grupos 

econômicos, geralmente começando entre aqueles com maior nível socioeconômico, e 

espalhando-se para aqueles com o nível socioeconômico mais baixo. O declínio das 

taxas de subnutrição ou das doenças transmissíveis, assim como, o aumento em 

fatores e comportamentos de risco coronariano ocorrem primeiro nas classes 

privilegiadas e mais tarde passa para a classe média, e, por último, para a classe mais 

baixa que tende a adquirir os fatores e comportamentos de risco devido à difícil 

Figura 3. Tendências da mortalidade cardiovascular ajustada para a idade e sexo 

em alguns países europeus (De European Society of Cardiology: Cardiovascular 

Diseases in Europe: Euro Heart Survey and National Registries of Cardiovascular 

Diseases and Patient Management 2004). 
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situação econômica e pelo maior engajamento em atividades que exigem esforço físico 

extenuante no trabalho (Sheth et al., 1999).  

 

Embora as taxas de mortalidade por DCV tenham decaído na maioria dos países 

de renda alta, ainda permanecem vários desafios por causa das disparidades 

socioeconômicas e raciais. Em 2006, nos Estados Unidos da América (EUA) a taxa de 

mortalidade por doença arterial coronariana (DAC) ajustada para a idade foi de 135 por 

100.000 habitantes e do acidente vascular cerebral (AVC) foi de 43,6 por 100.000 

habitantes. Contudo, as mesmas taxas foram diferentes entre a população negra e 

branca, sendo que, para a DAC foi de 161,6 e 134,2 por 100.000 e para o AVC foi de 

61,6 e 41,7 por 100.000 habitantes negros e brancos, respectivamente, (Keenan & 

Shaw, 2006). 

 

A África é um continente com grande diversidade, desde cidades altamente 

industrializadas onde a população urbana segue o modo de vida ocidentalizado, até as 

regiões rurais com o modo de vida tradicional. Desta forma, a sua população passa por 

diferentes estágios da transição epidemiológica (Yusuf et al., 2004; Steyn et al., 2005; 

Pieters et al., 2011). Os países africanos enfrentam o crescimento rápido da DCV 

durante a sua transição econômica e quase não dispõem de recursos necessários para 

a criação de infra-estruturas de saúde pública semelhantes as atualmente disponíveis 

nos países de renda alta. Além disso, há numerosas prioridades nacionais que 

competem com estes cuidados, incluindo a estimulação de um crescimento econômico, 

modificações sociais e políticas, a devastação desencadeada pelas doenças 

transmissíveis como o HIV/AIDS na África Subsaariana (Howson et al., 1998; Gaziano, 

2008) e os conflitos políticos internos e de origem étnica em alguns casos.  

 

No Norte da África a taxa de mortalidade por DCV varia entre 25% a 45 % 

(Gaziano, 2008). A tradicional dieta rica em fibras, pobre em gordura, foi rapidamente 

substituída pela dieta ocidental. Nas últimas décadas, o consumo diário de gordura 

cresceu na maioria destes países, variando de 13,6% no Sudão para 143,3% na Arábia 

Saudita (Musaiger, 2002). A elevação das taxas de DCV nestes países exercerá uma 
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sobrecarga no crescimento econômico, e de modo prematuro as mortes por DCV 

ocorrerão em indivíduos mais jovens. Portanto, o impacto econômico tanto na 

produtividade familiar quanto na nacional será maior nas economias em 

desenvolvimento do que nas economias já estabelecidas. A invalidez ou perda de um 

provedor da família por causa da DCV ou qualquer outra doença tem um efeito 

devastador na saúde e no bem-estar de toda uma família (WHO, 2002; Gaziano & 

Gaziano, 2006). Os estudos têm fornecido informações significantes que ajudam os 

serviços públicos de saúde, os pesquisadores, os médicos e outros profissionais a 

compreenderem melhor os fatores que predispõem a ocorrência de DCV. 

 

  

2. FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR 

 

Em epidemiologia é considerado “fator de risco” toda a característica ou traço de 

um indivíduo, população ou do seu meio ambiente, que está presente precocemente na 

vida e associa-se ao aumento da probabilidade de desenvolver uma doença (Susser, 

1998; Greenland et al., 2004).  

 

Segundo Oppenheimer (2005), o estudo de Framingham, que teve o seu início 

em 1947 foi uma das primeiras coortes onde foi demonstrado a importância de alguns 

fatores de risco para o desenvolvimento da doença arterial coronariana e 

cerebrovascular. Desde então, a população de Framingham e as gerações 

descendentes passaram a ser reavaliadas periodicamente em relação ao 

desenvolvimento da DAC, o que permitiu a construção de tabelas onde os fatores de 

risco presentes foram individualmente pontuados. A soma desses pontos permite 

calcular a probabilidade de ocorrência de um evento isquêmico cardíaco ou 

cerebrovascular nos próximos cinco ou dez anos. O algoritmo de Framingham, inclui 

dois fatores não modificáveis (idade e sexo) e seis fatores modificáveis: pressão arterial 

sistólica (PAS), colesterol total (CT), HDL-c; diabetes mellitus (DM), hipertrofia 

ventricular esquerda (HVE) e tabagismo (Kannel et al.,1961; Black, 2002; American 

Heart Association, 1994; Grundy, 1999; Polanczyk, 2005).   
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2.1. INFLUÊNCIA DA IDADE, DO SEXO, E DA RAÇA SOBRE O RISCO 

CARDIOVASCULAR 

 

A idade, o sexo, a raça e a genética são características constitucionais inerentes 

ao indivíduo e, portanto, não passíveis de modificações. Correspondem ao elemento 

“biologia humana”. Mediado pelo contexto socioeconômico e cultural permitem a 

identificação de grupos específicos de risco em diferentes populações (Bloch, 1998). 

 

2.1.1. IDADE E O RISCO DE DOENÇA CARDIOVASCULAR 

 

A partir do nascimento e com o decorrer do tempo há uma influência na 

organização biológica que se reflete nos sistemas fisiológicos. A idade como fator não 

modificável constitui uma variável de grande relevância nas doenças crônicas não 

transmissíveis, e influencia na morbimortalidade cardiovascular de forma complexa, 

envolvendo uma variedade de fatores de natureza biológica, ambiental e 

socioeconômica (Negi et al., 2011).  

 

Os fatores de risco cardiovascular estão presentes em grande proporção em 

idosos, porém, a sua ocorrência em adolescentes já tem sido descrita (Boyd et al., 

2005; Romanzini et al., 2008). Há evidências de que o processo aterosclerótico possa 

se iniciar ainda mais cedo, aumentando progressivamente com a idade e com 

gravidade diretamente proporcional ao número de fatores de risco apresentados pelo 

indivíduo (SBC, 2005; Pereira et al., 2008; Molina et al., 2010). Com o aumento da 

idade ocorre nas artérias a quebra de elastina, a proliferação de colágeno, a deposição 

de cálcio, a perda de elasticidade, o aumento da rigidez e consequentemente aumento 

da velocidade de transmissão da onda de pulso. O aumento da velocidade de 

transmissão da onda de pulso acarreta um retorno mais rápido da onda refletida, e com 

uma sobreposição precoce da onda refletida durante a sístole, levando à amplificação 

da pressão arterial sistólica, elevação da pressão de pulso o que justifica a hipertensão 

sistólica isolada observada nos idosos (Cunha, 2004; Franklin, 2005; Bortolotto & Safar 

2006).  
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O envelhecimento é um processo biológico que afeta a maior parte das células, 

organismos e espécies. O encurtamento dos telómeros tem estado associado ao 

envelhecimento humano e ao aumento da susceptibilidade a várias doenças crônicas, 

incluindo a DCV, o diabetes tipo II, as doenças neurológicas e o câncer.  Este 

encurtamento dos telómeros resulta da perda da capacidade funcional da enzima 

telomerase, com a consequente senescência ou disfunção celular (Armanios et al., 

2009; Oeseburg et al., 2010; ZHU et al., 2011).   

 

2.1.2. SEXO E O RISCO DE DOENÇA CARDIOVASCULAR 

 

Os fatores biológicos e comportamentais que diferenciam os homens das 

mulheres têm influência na evolução discrepante das doenças crônicas não 

transmissíveis. Vários mecanismos podem explicar a aparente diferença entre sexos na 

mortalidade por DCV. Os diferentes processos patofisiológicos em termos de função 

endotelial, dislipidemia e trombose podem resultar em desfechos diferentes entre 

homens e mulheres (Pilote et al., 2007). Steinberg e colaboradores (2000) 

demonstraram que as mulheres em pré-menopausa têm uma resposta vasodilatadora 

maior ao óxido nítrico (NO) endógeno em comparação com os homens. Este estudo, 

também, demonstrou que o desenvolvimento da diabetes está associado com a 

anormal vasodilatação endotélio-dependente em ambos os sexos, porém, a perda da 

vasodilatação é mais acentuada em mulheres. Sowers (1997) demonstrou que a 

hiperglicemia diminui significativamente a produção de óxido nítrico mediada pelo 

estrogênio. 

 

 Existe evidências dos efeitos do estrogênio sobre as artérias humanas, 

promovendo a ativação dos canais de potássio cálcio-dependentes seguida da 

fosforilação do GMPc. Desta forma, o estrogênio estimula o fluxo sanguíneo 

coronariano (White et al., 2002). A doença isquêmica do coração é mais comum em 

homens, sendo a mortalidade nas mulheres metade da dos homens (Bass et al., 1993). 

Vários estudos demonstraram que os homens com idade abaixo dos 45 anos têm maior 

valor médio da pressão arterial sistólica do que as mulheres, porém, após-menopausa 
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ocorre o processo inverso (Wiinberg et al., 1995; Burt et al., 1995; Martins et al.,2001). 

Outras pesquisas populacionais em adultos reportaram maior prevalência da 

hipertensão em homens, mas, acima dos 60 anos de idade a prevalência foi maior em 

mulheres (Reckelhoff, 2001; Wolf-Maier et al., 2003).   

 

Os níveis de homocisteína no sangue são mais altos nos homens do que nas 

mulheres, e a sua elevação demonstrou ser um preditor independente da DAC 

(Eikelboom et al., 1999; Panagiotakos et al., 2005). Os estudos têm reportado a 

associação da DCV com o aumento do inibidor do ativador do plasminogênio do tipo I 

(PAI1). As mulheres em pré-menopausa têm o nível mais baixo de PAI1 no plasma do 

que aquelas que se encontram em pós-menopausa (Thompson et al., 1995; Scarabin et 

al., 1998; Rajecki et al., 2005). Além disso, outros pesquisadores constataram que as 

mulheres no período pós-menopausa que foram submetidas à terapia de reposição 

hormonal tiveram o nível mais baixo do PAI1 do que aqueles que não fizeram o uso de 

hormônios (Kroon et al., 1994; Kohler & Grant , 2000; Nordenhem et al., 2005).  A 

presença de polimorfismos no gene do PAI1 tem sido correlacionada com o aumento 

dos níveis do PAI1 no plasma, o que pode ajudar a explicar as diferenças entre homens 

e mulheres em relação ao infarto agudo do miocárdio (Gebara et al., 1995; Yamada et 

al., 2002). 

 

2.1.3. RAÇA E O RISCO DE DOENÇA CARDIOVASCULAR  

 

A inclusão da raça ou da etnicidade em qualquer discussão de medicina é 

problemática. A heterogeneidade dentro de uma raça é semelhante à heterogeneidade 

entre as raças e as exigências reais para a perpetuação da raça, isto é, o casamento 

entre pessoas da mesma raça ou circunstâncias ambientais semelhantes estão a 

desaparecer rapidamente nos EUA (Yancy et al., 2001). Os debates genômicos são 

ofuscados pela observação de que todas as pessoas compartilham mais de 99% do 

mesmo código genético e de que a variação entre as raças é de aproximadamente 

0,1% do código. Resta apurar se o 0,9% restante desta questão representa o elemento 

chave de várias investigações genômicas (Franciosa et al., 2002; Yancy, 2008). A raça 
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representa um agregado de eventos que ocorrem em razão de fatores ambientais 

semelhantes e variáveis fisiológicas que podem afetar uma determinada população 

(Kurian & Cardarelli, 2007). 

 

 O NHANES III contém dados sobre a distribuição da hipertensão entre brancos 

não hispano-americanos, negros não hispano-americanos e grupos hispano-

americanos, e as taxas de prevalência bruta de hipertensão para os afro-americanos 

são de 29,9% para os homens e 27,3% para as mulheres. Em relação aos brancos não 

hispano-americanos, a hipertensão afeta 25,6% e 23,8% os homens e mulheres, 

respectivamente, e 14,6% e 14% os homens e mulheres hispano-americanos, 

respectivamente. A maior prevalência da hipertensão em afro-americanos é também 

acompanhada de maior gravidade da doença (Winkleby et al., 1998; Scalzi et al., 2010). 

Níveis mais altos do potente vasoconstritor endotelina 1 foram demonstrados em afro-

americanos. A endotelina é estimulada pelo fator de crescimento transformador beta 1 

(TGFβ-1) que é mais elevado em hipertensos afro-americanos (Ergul et al., 1996).  

 

No Brasil, o estudo de base populacional do projeto MONICA-OMS/Vitória-ES 

que decorreu no período de 1999 a 2000, reportou a prevalência de hipertensão de três 

grupos étnico-racias, negros (33,8%), mulatos (25,6%) e brancos (22,6%) (Silva, 2002). 

Além disso, a probabilidade de desenvolver a doença arterial coronariana em 10 anos 

foi maior em negros do que nos brancos e mulatos, devido à influência de elevados 

níveis da pressão arterial e da hipertrofia ventricular esquerda, e este risco maior foi 

independente dos fatores socioeconômicos (Capingana, 2007). No mesmo estudo, 

verificou-se que o grupo étnico-racial negro apresenta um aumento da rigidez aórtica 

independente da pressão 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 expressão do comportamento mecânico dos 

grandes vasos arteriais, determinando importantes diferenças na prevalência e 

gravidade da hipertensão arterial e doenças cardiovasculares particularmente em 

indivíduos de raça negra (Ferreira et al., 1999).  
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2.2. HIPERTENSÃO ARTERIAL E O RISCO DE DOENÇA CARDIOVASCULAR  

 

A hipertensão arterial sistêmica continua a ser o fator de risco mais comum e o 

mais rapidamente identificável e reversível para o infarto do miocárdio, AVC, 

insuficiência cardíaca, fibrilação atrial, dissecção da aorta e doença arterial periférica, 

afetando aproximadamente 1 bilhão de pessoas em todo o mundo. Devido ao aumento 

da obesidade e ao envelhecimento da população em países desenvolvidos e em 

desenvolvimento, o impacto global da hipertensão está a aumentar e projeta-se que até 

2025, cerca de 1,5 bilhão de pessoas serão afetadas. Portanto, a hipertensão 

permanece a principal causa de morte em todo o mundo (Figura 4), além de um dos 

principais problemas de saúde pública (WHO, 2002).  

 

 

Figura 4. Mortes atribuíveis a 19 principais fatores de risco, por nível de 

renda dos países, 2004. De World Health Organization: Global health risks. Mortality and 

burden of disease attributable to selected major risks.  
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A natureza assintomática desta condição retarda o diagnóstico e na grande 

maioria de pacientes hipertensos não se consegue identificar um único mecanismo 

causador de doença e o tratamento permanece empírico (Victor & Kaplan, 2008). O 

relacionamento entre a pressão arterial alta e o risco de eventos cardiovasculares é 

contínuo, consistente e independente de outros fatores de risco. O risco da doença 

cardiovascular começa em 115/75 mmHg e dobra a cada incremento de 20/10 mmHg 

nas pressões sistólica e diastólica, respectivamente (JNC 7, 2003).  

   

Nos negros americanos a hipertensão não é apenas mais prevalente do que em 

outros grupos raciais e étnicos, mas, também, começa em idade mais jovem, e causa 

mais lesões em órgãos alvo, levando a maior incapacidade e morte prematura. Por 

outro lado, a hipertensão é pouco prevalente em africanos que vivem na África (Cooper 

et al., 2005). No Brasil, a prevalência de hipertensão tem variado entre 22,3% e 43,9% 

de acordo com a região (Dórea & Lotufo, 2004). Na população adulta de Vitória-Es, a 

prevalência de hipertensão foi de 38,2%, porém, o que mais chamou atenção foi a 

elevada prevalência nos estratos etários mais jovens (figura 5), particularmente no sexo 

masculino (Mill et al., 2004).  

 

 

Figura 5. Prevalência da hipertensão arterial em Vitória-ES/2004. 
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 Na África Subsaariana, apesar da limitação de dados, a prevalência da 

hipertensão varia entre 13,7% no meio rural e 30,5% no meio urbano (Mollentze et al., 

1995; Wamala et al., 2009; Sani et al., 2010; Tran et al., 2011; Twagirumukiza et al., 

2011). No estudo realizado em estudantes universitários da cidade (estado) do Lubango 

em Angola, a prevalência da hipertensão foi de 23,5% (Simão et al., 2008). 

 

O risco de desenvolver hipertensão é linear e fortemente relacionado à ingestão 

diária de sódio na dieta (Intersalt, 1988). Foram identificados cerca de 14 genes que 

causam hipertensão, e em todos os casos, o mecanismo envolve a capacidade renal de 

manipular o sal e a água, e enfatiza assim a importância determinante do rim na 

regulação da pressão arterial humana. Ainda assim, o papel genético subjacente à 

hipertensão arterial primária permanece uma conjetura (Luft, 2003).  

 

As alterações na estrutura e na função de pequenas e grandes artérias exercem um 

papel fundamental na patogênese e na progressão da hipertensão. A disfunção 

endotelial se caracteriza pela diminuída liberação dos fatores relaxadores derivados do 

endotélio (óxido nítrico, fator hiperpolarizante derivado do endotélio) e aumento na 

liberação de fatores constritores tais como a endotelina 1, angiotensina II, o tromboxano 

A2, e o fator de crescimento transformador beta (August & Suthanthiran, 2006). Ao 

longo do tempo, a disfunção da célula endotelial, a ativação neuro-hormonal e a PA 

elevada causam o remodelamento dos vasos sanguíneos que perpetuam ainda mais a 

hipertensão (Duprez, 2006).  

 

A ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) é um dos 

mecanismos mais importantes que contribuem para a disfunção da célula endotelial, 

remodelamento vascular e hipertensão (Weber, 2001). Em hipertensos de origem 

africano-caribenha, os níveis séricos de aldosterona são mais altos do que em 

hipertensos brancos, apesar de os níveis de renina plasmática serem mais baixos, 

sugerindo uma produção anormal de aldosterona por mecanismos independentes de 

renina (Vasan, et al., 2004; Stewart et al., 2006). Ao estimular os receptores 

mineralocorticoides no coração e no rim, a aldosterona circulante pode contribuir para o 
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desenvolvimento de fibrose cardíaca e renal na hipertensão. Estimulando os receptores 

mineralocorticoides no cérebro, a aldosterona pode contribuir para a hiperatividade 

simpática (Schiffrin, 2006). 

 

A diminuição no número de néfrons a partir de retardo de crescimento intra-

uterino como consequência da subnutrição fetal pode atuar como defeito permanente, 

irreparável, que causa hipertensão por retenção de sódio renal induzida por diminuição 

da área de superfície filtrante (Brenner & Chertow, 1993; Keller et al ., 2003). A 

sobrecarga pressórica mantida por causa da hipertensão gera um estimulo de 

sinalização que leva à apoptose associada à hipertrofia dos miócitos do ventrículo 

esquerdo (Opie et al., 2006). O aumento sistólico na parede ventricular leva à adição 

dos sarcômeros em paralelo, aumento da área de corte transversal do miócito e 

aumento da espessura da parede. Este tipo de remodelamento é descrito como 

hipertrofia concêntrica. A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) é um precursor de 

disfunções cardiovasculares (Hunter & Chien, 1999). 

 

2.3. LIPOPROTEÍNAS PLASMÁTICAS E O RISCO DE DOENÇA CARDIOVASCULAR  

 

O colesterol é um componente essencial das membranas celulares, pois fornece 

o substrato para a síntese de hormônios esteroides e de ácidos biliares. A associação 

causal entre os níveis de colesterol plasmático e o risco de DCV é bem substanciada 

em especial para a DAC (Genest & Libby, 2008). No mundo, estima-se que os níveis de 

colesterol elevados causem 56% da doença cardíaca isquêmica e 18% de AVC, 

chegando a 4,4 milhões de mortes por ano. As modificações sociais e individuais que 

acompanham a urbanização têm uma relação com os desequilíbrios lipídicos, pois os 

níveis de colesterol plasmático tendem a ser maiores entre os residentes de regiões 

urbanas do que entre os de regiões rurais (WHO, 2002). 

 

Dentro da avaliação do perfil lipídico como fator de risco cardiovascular, tem sido 

pesquisado o colesterol total, a lipoproteína de baixa densidade (LDL), a lipoproteína de 

muito baixa densidade (VLDL), lipoproteína de alta densidade (HDL) e os triglicerídeos. 



 Introdução
 

36 

Existem evidências epidemiológicas que demonstram que a elevação do nível de LDL é 

o principal preditor do risco coronariano particularmente em homens (Johnson et al., 

1993).  

 

A dieta exerce um efeito direto nos níveis de colesterol total e de LDL (Lessa, 

1998). Quando é iniciada uma dieta aterogênica, normalmente rica em colesterol, 

pequenas partículas de lipoproteínas acumulam-se na camada íntima do vaso onde se 

ligam com os proteoglicanos. Esta união aumenta a susceptibilidade à oxidação. A 

oxidação do LDL-c e o estresse de cisalhamento regional exercem um papel inicial no 

recrutamento de linfócitos T e monócitos pela indução da expressão endotelial de 

moléculas de adesão celular vascular 1 (VCAM-1) e moléculas de adesão intercelular-1 

(ICAM-1). Após penetrar na parede vascular, os monócitos diferenciam-se em 

macrófagos, responsáveis pela resposta inflamatória de caráter crônico com aspecto 

fibroso e proliferativo (Smith, 1993; Cybulsky et al., 2004; Fuster, 2005). O aumento do 

colesterol total e das frações LDL e VLDL, acelera a progressão das lesões, exposição 

às plaquetas circulantes que em conjunto com os mediadores inflamatórios promovem a 

inflamação da placa, a citólise e a apoptose das células endoteliais, musculares lisas e 

os macrófagos com a consequente desendotelização regional da artéria (Geng &Lybby, 

2002; Littlewood & Bennett, 2003; Parmar et al., 2006). 

 

 Vários estudos demonstraram uma forte relação inversa entre o HDL e o risco 

de DCV. Em geral, o aumento do HDL em 1 mg/dL está associado a uma diminuição no 

risco total de DCV em cerca de 2% nos homens e 3% nas mulheres (Castelli et al., 

1992; Sharret et al., 2001). Ao alcançar a membrana celular, as partículas do HDL 

capturam o colesterol associado à membrana e promovem o efluxo do colesterol livre 

da célula para outras partículas do HDL. Desta forma, o HDL faz o transporte reverso 

do colesterol da parede do vaso, aumentando o seu catabolismo periférico e encaminha 

ao fígado para sua esterificação.  Além disso, o HDL carrega as enzimas antioxidantes 

que reduzem os níveis de fosfolipídios oxidados nas lesões ateromatosas capazes de 

desenvolver a aterogênese (Brewer, 2004; Forrester et al., 2005, Chau et al., 2006). Em 
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outro processo de captação seletiva de colesterol, o HDL fornece colesterol para 

tecidos sintetizadores de hormônios esteroides (Li et al., 2002).  

 

A relação LDL/HDL tem se mostrado útil para a determinação do risco de DAC, 

sendo que, quando maior que 3, o risco aumenta de forma considerável (Kinosian et al., 

1995). No estudo de coorte de idosos de Bambuí constatou-se que o HDL elevado tem 

um efeito protetor independente sobre o desenvolvimento da hipertensão em idosos 

(Freitas et al., 2011). Este achado poderia estar ligado à redução da expressão do 

receptor AT1 (Linthout et al., 2011). 

 

Alguns estudos de base populacional reportaram a associação de altos níveis de 

triglicerídeos (TG) com o aumento do risco de DCV em cerca de 37% em homens e 

14% em mulheres (Castelli et al., 1992; Krauss, 1995). O mecanismo da associação do 

aumento do risco da DCV com a hipertrigliceridemia é pouco claro, mas, a elevação dos 

TG muitas vezes está acompanhada de outros distúrbios metabólicos que podem 

predispor à DCV, incluindo  a redução de HDL, aumento de VLDL e resistência a 

insulina (Hokanson & Austin, 1996). O aumento dos TG no plasma induzido pela dieta 

rica em carboidratos é frequentemente acompanhado por reduções no HDL e aumento 

nos níveis de LDL. Portanto, os altos níveis de TG no plasma são um indicador de 

dislipidemia aterogênica que é comum ser encontrada em indivíduos com adiposidade 

em excesso (Liu et al., 2000; Jenkins et al., 2002).  

 

A prevalência de obesidade nos EUA dobrou entre 1980 e 2002, crescendo de 

15% para 30% (Flegal et al., 2002). No Brasil, de 1975 a 2004 a prevalência variou 

entre 2% a 32% na população adulta (Ferreira & Magalhães, 2006). As taxas de 

obesidade triplicaram na Europa ocidental, Médio Oriente e na China. Ainda assim, a 

prevalência da obesidade é menor em muitos países da África, porém, há relatos da 

coexistência com a subnutrição e desnutrição (Puoane et al., 2002). Segundo a OMS 

(2002), a obesidade é responsável por cerca de 58% dos casos de diabetes e 21% dos 

casos de doença cardíaca isquêmica em todo o mundo. Daí que, o controle dietético do 
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colesterol, de alto teor de glicose e o excesso de consumo de sal, passa a ser o alvo na 

abordagem do risco de DCV (NCEP III, 2001).  

 

2.4. TABAGISMO E O RISCO DE DOENÇA CARDIOVASCULAR  

 

 O consumo de cigarros continua a ser o mais importante fator de risco 

modificável para a ocorrência de doença arterial coronariana. Embora o aumento no 

reconhecimento dos malefícios causados pelo tabaco tenha aumentado, 

aproximadamente 1 bilhão de pessoas são tabagistas em todo o mundo. Destes, 5 

milhões morrem por ano (9% de todas as mortes). Nos EUA, o tabagismo é responsável 

por mais de 450.000 óbitos anualmente. No entanto, a cardiopatia isquêmica causa 

35% a 40% de todos os óbitos relacionados ao tabagismo, com um adicional de 8% 

atribuível à exposição passiva ao fumo (CDC, 2002). Em Canadá a prevalência do 

tabagismo em indivíduos com mais de 15 anos variou de 21% em 2002 para 17% em 

2010, sendo que, no último ano do período em referência os homens tiveram maior 

prevalência (33,1%) do que as mulheres (12%) (CTUMS, 2010).  

 

A região do Leste Europeu e da Ásia Central têm maior prevalência com 35% do 

total de adultos fumantes. Em 1990, a mortalidade por tabaco na China foi de 600.000, 

isto é, 13% da mortalidade total, e estima-se para 3 milhões de mortes por ano em 2025 

(Liu et al., 1998). No Brasil, a pesquisa especial de tabagismo, realizada em 2008 pelo 

IBGE em parceria com o Ministério da Saúde e Instituto Nacional de Câncer (Inca) 

mostrou que a prevalência do tabagismo em indivíduos com 15 ou mais anos de idade 

foi de 17,2% (IBGE/MS/INCA, 2012). Estudos realizados em 14 países da África 

Subsaariana relataram prevalências do tabagismo entre 8,0% a 27,3% (Pampel, 2008). 

Na África do Sul, a prevalência era de 32% em 1993 e 27% em 2002 (Van Walbeek, 

2002; WHO, 2002).  

 

Os países de renda alta registram declínio do tabagismo, ao passo que, nos 

países de renda baixa e média o tabaco representa uma fonte de rendimento e de 

emprego, o que facilita o acesso ao tabagismo. Em alguns destes países as taxas de 
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tabagismo atingem cerca de 60%. De acordo com Watson e colaboradores (2003), a 

alta prevalência do tabagismo é encontrada, sobretudo em homens e mulheres de 

renda baixa, empregos precários, desempregados, solteiros ou divorciados com baixo 

nível de escolaridade. À medida que a renda das mulheres aumenta, as companhias de 

tabaco escolhem-nas como consumidoras e os programas de educação para a saúde 

são tênues (WHO, 2004). As mulheres que fumam e fazem o uso de contraceptivos 

orais têm maior risco de DAC e AVC precoce por causa do sinergismo das duas 

substâncias sobre a disfunção endotelial (Newby et al., 1999; Bolego et al., 2002).  

 

 Além dos efeitos desfavoráveis agudos sobre a pressão arterial e o tônus 

simpaticomimético, o tabagismo em longo prazo, pode causar aumento da oxidação de 

LDL e prejudicar a vasodilatação endotélio-dependente das artérias coronarianas, além 

da redução dos níveis de HDL (Morrow et al., 1995; Barua, 2003). Os efeitos adicionais 

do tabagismo incluem as alterações hemostáticas e inflamatórias como o aumento dos 

níveis de PCR, de ICAM-1, do fibrinogênio, da homocisteína, da agregação plaquetária 

espontânea e da adesão dos monócitos às células endoteliais. Os fumantes têm maior 

concentração de noradrenalina no sangue que leva à vasoconstrição sistêmica, 

aumento de prevalência de espasmo coronariano e limiares mais baixos para arritmia 

ventricular (Jensen et al., 1996; Bazzano et al., 2003; Rendu et al., 2011).  

 

Os efeitos do tabagismo dependem da dose, mas, o consumo de 20 ou mais 

cigarros por dia, aumenta o risco em cerca de duas a três vezes mais do que os não 

fumantes. A exposição ao fumo passivo pode causar também disfunção endotelial na 

artéria coronariana, assim como, aumentar a responsividade brônquica e disfunção 

pulmonar (Ezzati, 2005).  

 

2.5. DIABETES MELLITUS E O RISCO DE DOENÇA CARDIOVASCULAR  

 
O Diabetes Mellitus (DM) é uma doença de etiologia múltipla, decorrente da falta 

de insulina e/ou da incapacidade da insulina de exercer adequadamente seus efeitos 

(WHO, 1999). O DM do tipo I resulta primariamente da destruição das células beta das 

ilhotas pancreáticas. Inclui casos decorrentes de doença auto-imune e aqueles nos 
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quais a causa da destruição das células beta não é conhecida. Corresponde 5% a 10% 

do total de casos. A forma rapidamente progressiva é comumente observada em 

crianças e adolescentes, porém, pode ocorrer também em adultos. O DM do tipo II 

resulta, em geral, de graus variáveis de resistência à insulina e deficiência relativa de 

secreção de insulina. A maioria dos pacientes tem excesso de peso e o diagnóstico, na 

maioria dos casos é feito a partir dos 40 anos de idade, embora possa ocorrer mais 

cedo, mais raramente em adolescentes. Abrange 85% a 90% do total de casos (WHO, 

1999). É importante ressaltar que, nos últimos anos, a incidência de diabetes do tipo II 

vem crescendo entre crianças e jovens, em associação ao aumento da obesidade 

(ADA, 2000). Ambas as formas de diabetes conferem risco independente para eventos 

cardiovasculares, embora os pacientes com diabetes do tipo I desenvolvam a DCV em 

idade mais precoce (Beckman et al., 2008). 

 

O DM constitui um problema de importância crescente em saúde pública, visto 

que, a sua incidência e prevalência estão a aumentar, alcançando proporções 

epidêmicas. Está associado a complicações que comprometem a produtividade, a 

qualidade de vida e a sobrevida dos indivíduos. Além disso, acarreta altos custos para 

seu controle metabólico e tratamento de suas complicações (SBD, 2002). 

 

A prevalência do diabetes varia de acordo com a região geográfica, a raça e a 

idade. Em 2003, 194 milhões de adultos, ou 5% da população mundial tinha diabetes, 

com quase 3/4 a viver em países de alta renda. Estima-se que até 2025 haverá 333 

milhões de diabéticos no mundo (Narayan et al., 2006). Em 2010, os EUA tinham 25,8 

milhões de pessoas diabéticas (NDFS, 2011), enquanto que, já em 2000 a Índia 

controlava cerca de 32,7 milhões de diabéticos (Ghaffar et al.,2004). 

 

O estudo Multicêntrico sobre prevalência de diabetes no Brasil – EMPDB, 

realizado em nove capitais no período de 1986 a 1988, na população de 30 a 69 anos 

de idade, evidenciou a prevalência de 7,6% para o conjunto da amostra, sendo de 9,7% 

a prevalência estimada para a cidade de São Paulo, que apresentou o maior valor entre 

as áreas estudadas (Malerbi & Franco, 1992, Goldenberg et al., 2003; SBD, 2012). Na 



 Introdução
 

41 

África Subsaariana foi reportada uma prevalência de DM inferior a 5% nas populações 

do meio urbano e menos de 1% nas do meio rural (Omar et al., 1993; Akinboboye et al, 

2003). A pesquisa realizada numa comunidade rural de Angola reportou uma 

prevalência de 2,8% (Evaristo-Neto et al., 2010).  

 

Em hispânicos, negros, indígenas americanos e indianos asiáticos ocorre uma 

incidência desproporcional de DCV diabética porque a prevalência do DM segue a 

obesidade (Egede & Dagogo-Jack, 2005). A predileção por estes grupos étnicos pode 

ter uma base genética, porque a capacidade de armazenar gordura pode ter conferido 

uma vantagem de sobrevivência em populações sujeitas à fome, o que de certa forma, 

pode enriquecer tais populações com o chamado gene econômico que facilita o 

armazenamento de gordura (Lazar, 2005).  

 

O DM caracteriza-se por hiperglicemia crônica, dislipidemia e resistência à 

insulina, que consequentemente alteram a função do endotélio vascular, das células 

musculares lisas e das plaquetas, no sentido de promover a aterogênese. O diabetes 

prejudica a função vasodilatadora das células endoteliais e diminui a biodisponibilidade 

do óxido nítrico (Beckman et al., 2003). A hiperglicemia diminui a produção de óxido 

nítrico (NO) pela óxido nítrico sintetase endotelial (eNOS) e aumenta a sua degradação 

através da geração de espécies reativas de oxigênio (ROS). O ROS causa a produção 

enzimática do ânion superóxido que quela o NO (Brownlee, 2001; Goldfine et al., 2006). 

Tanto a hiperglicemia como o excesso de tecido adiposo que normalmente acompanha 

o diabetes tipo II, liberam excesso de ácidos graxos que interferem com as vias 

sinalizadoras intracelulares para causar a resitencia à insulina (Belfort et al., 2005).  

 

As consequências do DM a longo prazo decorrem de alterações micro e 

macrovasculares que levam à complicações crônicas como a nefropatia, a retinopatia, 

neuropatia com risco de úlceras nos pés, amputações e manifestações de disfunção 

autonômica, incluindo disfunção sexual. Pessoas com diabetes apresentam maior risco 

de doença vascular aterosclerótica, como doença coronariana, doença arterial periférica 

e doença vascular cerebral (SBD, 2002). 
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2.6. FATORES SOCIOECONÔMICOS E O RISCO DE DOENÇA CARDIOVASCULAR  

 

O nível socioeconômico é uma variável complexa por ser influenciada pela 

escolaridade, experiências de trabalho e o rendimento financeiro. Contundo, há uma 

clara variação do risco de DCV nos diferentes estratos socioeconômicos (Hattersley, 

1999; Winkleby, 2003). O efeito protetor do alto estrato socioeconômico foi 

demonstrado por Marmot e colaboradores (1991) no estudo de uma coorte de 

servidores públicos Britânicos, onde os que se encontravam em estratos mais baixos 

tiveram maior probabilidade de morrer por DCV do que os indivíduos em estrato 

socioeconômico alto. O baixo nível socioeconômico está associado com os níveis 

subclínicos da doença aterosclerótica e com a DAC (Lynch et al., 1995). A DAC 

também está ligada à área de residência com vizinhança desfavorecida 

independentemente da característica socioeconômica individual (Diez Roux et al., 

2001). 

 

As influências adversas no início do desenvolvimento, particularmente durante a 

vida intra-uterina podem resultar em mudanças permanentes na fisiologia e 

metabolismo, que resulta em risco aumentado de doença na idade adulta (Barker & 

Osmond, 1986). As crianças originárias de famílias de estratos socioeconômicos 

desfavoráveis desenvolveram na vida adulta infecções respiratórias, doença pulmonar 

obstrutiva crônica, infarto do miocárdio e AVC hemorrágico em maiores proporções do 

que as outras de estratos não desfavoráveis (Smith et al., 1998; Barker, 1992; Cohen et 

al., 2004). A explicação dos mecanismos destes achados é sustentada pela chamada 

programação biológica que é afetada pelo ambiente desfavorável, e acentuar a 

vulnerabilidade do indivíduo na vida adulta (Hertzman, 1999; Ben Shlomo & Kuh, 2002). 

 

  Miller & Chen (2007) constataram que o estrato socioeconômico desfavorável 

na idade precoce é um presságio da expressão fenotípica pró-inflamatória na 

adolescência, que se prolonga por muito tempo, e sem reversão mesmo que haja 

melhorias no nível socioeconômico. Portanto, este fator influencia o processo de 
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inflamação vascular e acumulação de células na camada subendotelial, com 

possibilidade de rotura e formação de trombos (Greenland et al., 2003).  

 

O ambiente social no início da vida tem sido ligado, também, ao peso de 

nascimento. O baixo peso ao nascer está associado com as desvantagens 

socioeconômicas (Bartley et al., 1994). Osler e colaboradores (2003) constataram que o 

baixo peso ao nascer foi mais prevalente em filhos de pais de classe social baixa, e a 

mortalidade por DCV foi inversamente relacionada com a classe social dos pais. 

Segundo Barker e colaboradores (2001), o baixo nível socioeconômico está associado 

com o aumento da taxa de DAC na vida adulta (vide esquema abaixo). 

 

 

 

 

 

Esquema adaptado da hipótese de Barker (De: Brenner BM & Chertow 1993; 

Osler et al., 2003, DE Boo & Harding, 2006). 
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O nível socioeconômico tem forte influência na DCV e envolve diversos fatores 

como a alimentação, lazer, estresse no trabalho, falta de emprego, estresse crônico por 

falta de integração social, isolamento, abandono e depressão (Lorant et al., 2003). Os 

desequilíbrios socioeconômicos se refletem em outros fatores modificáveis como o 

sobrepeso, a obesidade e o sedentarismo que são mais prevalentes em afro-

americanos (Lewis et al., 1997; Burnham, 1998). Estas condições são associadas a 

numerosas comorbidades que afetam o risco de DCV como a dislipidemia, a 

hipertensão, o diabetes mellitus e a síndrome metabólica (Krauss et al., 2000; Genest et 

al., 2009). Assim, a diminuição das disparidades entre os estratos socioeconômicos e o 

desenvolvimento de métodos para a redução dos fatores de risco modificáveis nos 

estratos mais desfavorecidos constituem a via para a prevenção da DCV (Thomas et 

al., 2005).  

 

O conhecimento de como as variáveis socioeconômicas influenciam no 

aparecimento e desenvolvimento das doenças é de extrema importância, sobretudo, na 

África, onde a maioria da população vive em situação de pobreza quase permanente.  

 

 Angola é um país de baixa renda, com esperança de vida de 50,3 anos 

(BM, 2009) e uma taxa de mortalidade infantil de 193,5 por cada 1000 crianças com 

menos de 5 anos de idade (IBEP, 2009), não obstante os imensos recursos naturais. 

Aliadas às doenças infecciosas e parasitárias, existem as sequelas da guerra civil que 

durou 41 anos com a destruição de infra-estruturas da saúde e educação, o 

deslocamento forçado de pessoas em busca de segurança, a desestruturação e o 

agravamento da pobreza de muitas famílias, o que de certa forma, traduzir-se-á  no 

ônus para a DCV. Apesar do esforço para a atenuação da distribuição irregular da 

renda, ainda é evidente a grande diversidade socioeconômica em Angola, e não 

existem estudos locais que abordaram de forma quantitativa a influência do nível 

socioeconômico sobre o desenvolvimento da DCV. Assim, nos propusemos em fazer a 

caracterização dos fatores de risco cardiovascular modificáveis em diferentes estratos 

socioeconômicos de servidores da Universidade Agostinho Neto em Luanda, Angola, e 
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estimar o risco de desenvolvimento da doença arterial coronariana em 10 anos de 

acordo com o algoritmo de Framingham, para o conhecimento da realidade local.  

 

 



                                                                                                          II - OBJETIVO 
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Foi formulado o seguinte objetivo:  
 
 

 
Caracterizar os fatores de risco cardiovascular modificáveis em diferentes estratos 

socioeconômicos de servidores públicos da Universidade Agostinho Neto em 

Luanda, Angola, e estimar o risco de desenvolvimento da doença arterial 

coronariana em 10 anos de acordo com o algoritmo de Framingham. 

 

 

 

 

 

 



                                                                                                III - METODOLOGIA 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  Metodologia 
 

49 

1. DESENHO DO ESTUDO 

 

O presente estudo foi delineado com base no método de pesquisa de corte 

transversal, observacional e de natureza epidemiológica a partir de uma amostra de 

conveniência constituída pelos servidores públicos da Universidade Agostinho Neto 

(UAN). O estudo foi desenhado para traçar o perfil dos principais fatores de risco da 

doença cardiovascular nos funcionários da referida universidade pública, já que, esta 

população é estável e de fácil acesso, o que facilitará o seu seguimento em estudos 

posteriores. A pesquisa foi conduzida de acordo com as recomendações éticas 

nacionais e internacionais, sendo aprovada pelo Comitê de Ética Independente da 

Faculdade de Medicina da UAN. 

 

2. DESCRIÇÃO DO OBJETO DO ESTUDO  

 

Angola é um país situado na costa ocidental da África Subsaariana, com uma 

extensão de 1.246.700 Km2 e tem as seguintes fronteiras:  

• Norte – Os dois Congos (Democrático, Brazzaville) 

• Sul – República da Namíbia 

• Oeste – Oceano Atlântico 

• Este – República da Zâmbia 

 

A sua divisão administrativa é composta por 18 províncias (Estados) e uma 

população estimada em 18 milhões de habitantes.  

 

A Universidade Agostinho Neto é uma instituição de ensino superior pública de 

Angola, estava implantada em 11 das 18 províncias do país. No âmbito da expansão do 

ensino superior, a partir de Fevereiro de 2009 foram criadas mais seis (06) 

Universidades públicas (Mandume, Katiavala, Kimpa Vita, Lwegi, Eduardo dos Santos e 

11 de Novembro). Como resultado do seu redimensionamento, a Universidade 

Agostinho Neto mantém a sua sede em Luanda (capital do país), cobrindo também a 

província do Bengo que dista 54 km a norte da cidade de Luanda. Assim, a 
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Universidade Agostinho Neto conta com 7 Faculdades (Medicina, Ciências, Direito, 

Economia, Engenharia, Letras, Ciências Sociais), 2 Institutos Superiores (Enfermagem, 

Ciências da Educação) sediadas em Luanda e 1 Escola Superior Pedagógica na 

província do Bengo.  

 

Na Universidade Agostinho Neto laboram 1.458 trabalhadores nacionais 

(RHUAN, 2009), dos quais 49,7% (n=724) docentes (514 do sexo masculino e 210 do 

sexo feminino) e 50,3% (n=734) trabalhadores não docentes (359 do sexo masculino e 

375 do sexo feminino) da faixa etária compreendida entre 20 e 72 anos de idade. 

 

O estudo decorreu no Departamento de Ensino e Investigação das Ciências 

Fisiológicas (DEI/CF) da Faculdade de Medicina da UAN, localizada na Avenida Hoji-

Ya-Henda, junto do Hospital Américo Boavida em Luanda. No DEI/CF estão localizadas 

duas salas onde foram realizadas as entrevistas com os participantes, um Laboratório 

de Provas Funcionais com cinco compartimentos onde foram coletados os dados 

antropométricos e feitos os exames cardiovasculares (Eletrocardiograma, 

Ecocardiograma, medição da Velocidade da Onda de Pulso, teste de reatividade 

pressórica ao frio) e um Laboratório de Bioquímica Clínica onde foram feitos os exames 

hematológicos e bioquímicos do sangue e a análise da urina. 

 

3. PLANO AMOSTRAL  

 

Todos os servidores foram convidados a participarem, com a finalidade de incluir 

50% (n=729) da população elegível. Porém, por dificuldades de envolver participantes 

que vivem distante do centro de coleta de dados, o estudo foi realizado em 42,2% 

(n=615) de servidores, dos quais 48% (n=294) homens e 52% (n=321) mulheres. O 

recrutamento de voluntários foi desenvolvido em duas etapas. Na primeira, uma carta 

convite que a Reitoria da UAN dirigiu às direções das Faculdades e Institutos para 

divulgar o estudo a todos os funcionários e convidá-los a participar do mesmo. A 

segunda etapa foi a divulgação em folhetos, cartazes e reuniões da equipe 

pesquisadora com grupos de trabalhadores nas diversas unidades da UAN em Luanda, 
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onde foram explicados os objetivos da pesquisa, os benefícios, procedimentos  da 

coleta de sangue, urina  e desconforto. A participação de cada servidor no projeto foi 

voluntária e antecedida da leitura e assinatura do “Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido”. 

 

4. SELEÇÃO E TREINAMENTO DOS ENTREVISTADORES 

 

Três funcionários do Departamento de Ciências Fisiológicas receberam 

treinamento para a padronização na aferição da pressão arterial, antropometria, registro 

de eletrocardiograma e o correto preenchimento do questionário. O treinamento e a 

certificação da equipa foram conduzidos por um pesquisador experiente no período de 

05 dias. Para o ecocardiograma as aferições foram feitas por um ecocardiografista 

treinado durante um (01) mês no Hospital das Clínicas da Universidade Federal do 

Espírito Santo, Brasil, para a uniformização da coleta e leitura dos parâmetros 

anatômicos e funcionais do coração. Os entrevistadores, também, foram treinados para 

esclarecerem as dúvidas dos participantes do estudo, sobretudo, na coleta de sangue e 

da urina.  

 

5. CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO  

 

Foram excluídos do estudo servidores sem vínculo laboral permanente em uma 

das unidades orgânicas da UAN e aqueles (doentes) com impossibilidade de 

deambular. 

 

6. COLETA DE DADOS 

 

A coleta de dados foi realizada de Fevereiro de 2009 a Dezembro de 2010 com 

base em um questionário padronizado pelo projeto MONICA-OMS/Vitória e pelo 

formulário da OMS para a abordagem em etapas e vigilância das doenças não 

transmissíveis (WHO-STEPS version 1.4, 2008). Foram coletados os dados pessoais, 

antropométricos, bioquímicos, hemodinâmicos, socioeconômicos, de saúde, hábitos 
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alimentares e de atividade física (Anexo I). O aspecto socioeconômico foi classificado 

em 4 níveis denominados: 1º Quartil (classe socioeconômica  baixa), 2º Quartil  (classe 

média), 3º Quartil (classe média alta) e 4º Quartil (classe alta) em ordem crescente de 

seu padrão socioeconômico segundo a renda mensal (MPRA, 2005). A pontuação dos 

itens existentes no domicilio teve em conta o seu custo local.  A escolaridade foi 

classificada em três níveis de acordo com o quadro 1:  

 

             Quadro 1. Classificação do nível de escolaridade 

Níveis de Escolaridade Anos de Escolaridade 

Baixo ≤4 

Médio 5 a 12 

Alto ≥13 

 

  

6.1. TABAGISMO 

  

Foram considerados tabagistas ou fumantes os indivíduos que declararam que 

faziam o uso de tabaco (cigarro, charuto, cachimbo) de forma regular (todos os dias) ou 

ocasionalmente, e aqueles que responderam ter interrompido o hábito de fumar num 

período ≤6 meses da data da realização da entrevista. Aqueles que interromperam o 

uso de tabaco há mais de 6 meses foram classificados como ex-fumantes. Os 

participantes que declararam nunca ter fumado foram considerados não fumantes.  

 

6.2. SEDENTARISMO 

 

 Foram considerados sedentários todos os indivíduos que não referiram prática 

de atividade física de lazer (caminhada, ciclismo, corrida, ginástica, musculação, 

natação) ou esporte de competição com duração ≥30 minutos numa frequência de 3 

dias por semana (WHO, 1996; HU et al.,2004).  
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6.3. EXAMES CLÍNICOS 

 

Todos os participantes do estudo foram submetidos aos exames clínicos 

necessários para a avaliação do risco cardiovascular. A equipe de pesquisa instruiu os 

participantes tanto verbalmente como através de folhetos, a se apresentarem no 

Departamento de Ciências Fisiológicas às 08 horas, em jejum de 10 a 14 horas, e 

também, foram instruídos a coletar a urina por um período exato de 12 horas, 

coincidindo com o período de jejum.  

 

6.4. MEDIDA DA PRESSÃO ARTERIAL  

 

As medidas de Pressão Arterial (PA) foram realizadas antes da venopunção e os 

participantes foram mantidos sentados e em repouso por cerca de 5 minutos depois de 

serem convidados a esvaziar a bexiga e terem estado sem consumir alimentos, álcool, 

café, cigarro e sem praticar exercícios físicos nos últimos 30 minutos, e sendo que 

foram previamente pesados, com a finalidade de minimizar viés de peso nos cálculos 

realizados. Para a identificação do tamanho da braçadeira usada, fez-se a prévia 

aferição da circunferência do braço esquerdo com uma fita inextensível.   

 

As medidas da pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD) foram 

realizadas três vezes em cada indivíduo, sendo a primeira feita pela aferidora treinada 

utilizando o esfigmomanômetro de coluna de mercúrio de mesa com precisão de 2 

mmHg,  tendo como critério de identificação da PAS e PAD as fases I e V dos ruídos de 

Korotkoff, respectivamente. As outras duas medições foram realizadas por um dos 

pesquisadores no intervalo mínimo de 10 minutos pelo método oscilométrico com 

aparelho da marca OMRON modelo HEM-705CP Tokyo, Japan, validado para pesquisa 

pela Advancement of Medical Instrumentation (AAMI) e British Hypertension Society 

(BHS) (O´Brien et al., 1990; O´Brien et al., 1994).   

 

Em cada indivíduo, os valores da PAS e PAD foram calculados a partir da média 

aritmética das duas medidas obtidas com o aparelho oscilométrico. Para a classificação 
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da PA foram utilizados os critérios do VII Joint National Comitee (JNC 7, 2003). Foram 

categorizados como hipertensos os indivíduos com PAS ≥140 mmHg e/ou com PAD 

≥90 mmHg, ou ainda sob uso de anti-hipertensivos nas duas últimas semanas, incluindo 

os diuréticos, independentemente da regularidade da medicação (Richard, 1988).  

 

               Quadro 2. Classificação da Pressão Arterial em Adultos  

Classificação da PA PAS (mmHg) PAD (mmHg) 

Normal < 120 < 80 

Pré-hipertensão 120 a 139 80 a 89 

Hipertensão Estágio I 140 a 159 90 a 99 

Hipertensão Estágio II ≥ 160 ≥ 100 

     Fonte: The Seventh Report of the Joint National Comitee on Prevention,  

     Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure, 2003. 

 

 

Os participantes que apresentaram valores da PA <140/90 mmHg e sem 

referência da utilização de medicamentos anti-hipertensivos foram classificados como 

“Normotensos”. Aqueles com valores da PA <140/90 mmHg, mas que relataram uso de 

anti-hipertensivos foram classificados como “Hipertensos controlados”, ao passo que, 

os outros que também estavam em uso de medicamentos anti-hipertensivos com PA 

≥140/90 mmHg foram classificados como “Hipertensos não-controlados”. Os 

participantes hipertensos que não faziam tratamento foram classificados como 

“Hipertensos não-tratados”, enquanto os que tinham PA ≥140/90 mmHg mas não 

sabiam da doença até o momento da avaliação foram classificados como “Hipertensos, 

mas sem conhecimento”  

 

A pressão de pulso (PP) foi calculada para cada indivíduo como a diferença entre 

a PAS e a PAD. A pressão arterial média (PAM) foi calculada com base na fórmula: 

PAM = (PAS+2xPAD)/3.  
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6.5. MEDIDAS ANTROPOMÉTRICAS 

 

Para reduzir os erros na aferição das medias antropométricas, fez-se a  

avaliação do erro intra e interaferidores em duas aferidoras, tendo merecido aprovação 

de acordo com as técnicas de padronização internacional (Habicht et al., 1974).  

 

Peso (P) - Todos os participantes foram submetidos à avaliação do peso 

corporal em balança mecânica da marca SECA previamente calibrada, com a 

capacidade máxima de 220 Kg e precisão de 100 gramas. Os indivíduos foram 

convidados a subirem na balança após esvaziamento da bexiga, descalços, com 

roupas leves que permitiram manter a privacidade dos participantes e orientados a 

posicionar os pés sobre o meio da plataforma da balança, distribuindo o peso de forma 

igual para as duas pernas. O peso de três participantes (um homem amputado dos 

membros inferiores e duas gestantes) foi substituído pela média do peso de cada 

gênero. 

 

Estatura (E) - Foi aferida em centímetros (cm) com o estadiômetro fixado na 

balança de marca SECA, com precisão de 0,5 cm. Os participantes foram instruídos a 

ficarem descalços, pés unidos, os calcanhares, os glúteos, as espáduas e cabeça 

encostados à escala vertical do estadiômetro, olhar fixo no plano horizontal de Frankfurt 

(Silva et al., 2003). O valor da estatura do participante com amputação dos membros 

inferiores foi substituído pela média do grupo. 

 

Circunferências - A aferição das circunferências foi feita com uma fita métrica 

de 1 cm de largura, inextensível, inelástica e em dupla medição. A medida de todas as 

circunferências foi realizada com o participante na posição ereta, sem camisa e os pés 

juntos.  A Circunferência do Braço (CB) foi medida na metade da distância entre a 

borda súpero-lateral do acrômio até o olecrânio, a fita na posição horizontal sem marcar 

a pele e com o braço relaxado ao longo do corpo. Para avaliar a obesidade abdominal 

fez-se a aferição da Circunferência da Cintura (CC) com o aferidor em frente ao 
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participante e o posicionando a fita a volta do abdômen, na distância média entre o arco 

costal inferior e a crista ilíaca.  

 

    Quadro 3. Valores de referência para a Circunferência da  

    Cintura em adultos 

Circunferência da 
Cintura (cm)   

Homens 
 

Mulheres 
 

Adequada  <94 < 80 

Aumentada 94 a 101,9 80 a 87,9 

Muito aumentada ≥102 ≥88 

   Fonte: World Health Organization (WHO, 1998). 

 

 

 Na Circunferência do Quadril (CQ), o aferidor posicionou-se no lado direito do 

participante, passando em seguida a fita antropométrica horizontalmente em volta do 

participante na área de maior protrusão dos músculos glúteos sobre a calça ou saia de 

tecido muito fino.  

 

Dobras Cutâneas (DC) – as pregas cutâneas foram medidas com adipômetro da 

marca Sanny com precisão de 1 mm. Todas as dobras foram medidas no lado direito do 

corpo. Após a localização da área da medida, o avaliador fez o pinçamento da dobra 

cutânea com os dedos indicador e polegar da mão esquerda a ± 1 cm acima da área da 

medida. Em seguida, foram colocadas as hastes do compasso do adipômetro 

perpendicularmente à dobra a ± 1 cm abaixo do local pinçado, e lentamente foram 

soltas as hastes do compasso. A leitura foi feita a ±  3 segundos após a pressão ter sido 

aplicada na dobra. A medida da Dobra Cutânea Tricipital (DCT) foi feita no ponto médio 

da face posterior do braço direito. A medida da Dobra Cutânea Subescapular (DCSE) 

foi realizada no ponto abaixo do ângulo inferior da escápula, diagonalmente, numa 

inclinação de aproximadamente 45º ao plano horizontal do corpo. A Dobra Cutânea 

Abdominal (DCA) foi feita aproximadamente a dois centímetros à direita da cicatriz 

umbilical, paralelamente ao eixo longitudinal.  A Dobra Cutânea Supra-ilíaca (DCSI) foi 
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realizada obliquamente em relação ao eixo longitudinal, na metade da distância entre o 

último arco costal e a crista ilíaca, sobre a linha axilar média.  

 

Com os dados antropométricos, foram construídos os indicadores para a 

avaliação e classificação do estado nutricional. Assim, para o Índice de Massa Corporal 

(IMC=P/A2) foram utilizados os seguintes pontos de corte (WHO, 2000): Baixo peso 

corporal IMC<18,5 Kg/m2; peso corporal Normal IMC≥18,5 a 24,9 Kg/m2; Sobrepeso 1 - 

IMC entre 25 a 29,9 Kg/m2; Sobrepeso 2 - IMC entre 30 a 39,9 Kg/m2; Sobrepeso 3 - 

IMC ≥ 40 Kg/m2. No presente estudo, as duas últimas categorias foram unidas para 

formar a classe de indivíduos obesos (IMC≥30 Kg/m2). 

 

 A Razão Cintura/Quadril (RCQ) foi usada para avaliar a distribuição de gordura 

corporal, e para o desejável foi considerada a seguinte classificação (Pereira et al., 

1999):  

RCQ< 0,95 para os homens e < 0,80 para as mulheres 

 

  A razão Subescapular/Tricipital (RST) foi usada avaliar a tendência de 

acumulação de gordura no tronco em relação a gordura depositada nos membros 

(Stern & Haffner, 1989). 

 

6.6. MEDIDAS BIOQUÍMICAS 

 

A coleta de sangue foi feita em jejum de 10 a 14 horas na posição sentada por 

punção venosa profunda. As amostras de sangue eram coletadas em tubos a vácuo 

com fluoreto como anticoagulante para medida da glicose, enquanto que para os 

lipídeos o sangue foi acondicionado em tubo com anticoagulante EDTA 

(Ethylenediamine tetracétic acid). Foram realizadas as seguintes dosagens plasmáticas: 

glicose, uréia, creatinina, ácido úrico e o lipidograma para obtenção do colesterol total, 

da fração HDL-colesterol e dos triglicerídeos. 
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 A fração do colesterol de baixa densidade (LDL-c) foi calculada através da 

equação de Friedwald (1972), previamente validada para valores de triglicerídeos 

menores que 400 mg/dL. 

 

 LDL-c = Colesterol total – (HDL-c+Triglicerídeos/5) (Equação de Friedwald). 

 

Quando a concentração de triglicerídeos era inferior a 400 mg/dL, foi realizado 

um cálculo para a obtenção da concentração plasmática da fração do colesterol de 

muito baixa densidade (VLDL-c), o qual foi obtido através da seguinte expressão: 

VLDL-c = Triglicerídeos/5. 

 

Os pontos de corte para definição dos estados de hipercolesterolemia, redução 

da fração HDL-c e hipertrigliceridemia foram os recomendados pelas III Diretrizes 

Brasileiras sobre Dislipidemia (DBD, 2001) e pelo terceiro painel do programa nacional 

de educação em colesterol e tratamento do adulto (NCEP – ATP III, 2001): O colesterol 

total (CT) foi considerado elevado em valores ≥240 mg/dL; a fração de HDL-c foi 

considerada baixa para valores <40 mg/dL nos homens e <50 mg/dL nas mulheres; 

enquanto que, a fração de LDL-c foi considerada elevada para valores ≥160 mg/dL. Os 

triglicerídeos (TG) estão elevados quando ≥150 mg/dL.  

 

Foram classificados como valores limítrofes para o colesterol total (≥200 a 239 

mg/dL) e LDL (≥130 a 159 mg/dL). 

 

Foi considerada dislipidemia a existência de uma ou mais alterações no 

lipidograma:  

• CT ≥240 mg/dL  

• LDL-c ≥160 mg/dL 

• TG≥150 mg/dL.  

• Hiperlipidemia mista (aumento do CT e dos TG) 

• Diminuição isolada do HDL-c ou associada ao aumento dos TG ou LDL-C. 
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Era classificado como diabético o indivíduo com glicemia de jejum ≥126 mg/dL ou 

aqueles sob  uso regular de insulina e/ou hipoglicemiante oral. Os valores de glicemia 

de jejum entre 110 a 125 mg/dL foram considerados como estado de tolerância 

diminuída à glicose (SBD, 2002; Gakidou et al., 2011). Os indivíduos com glicemia ≥126 

mg/dL e sem sintomatologia clássica de diabetes eram convidados a regressar ao 

laboratório para a confirmação do diagnóstico. 

 

O ácido úrico foi considerado normal para valores ≤7,0 mg/dL e ≤6,0 mg/dL para 

homens e mulheres, respectivamente (Cunha & Magalhães, 2006). 

 

6.7. EXCREÇÃO URINÁRIA  

  

A coleta de urina de 12 horas em todos os participantes foi realizada de acordo 

com a metodologia padronização no Projeto MONICA-OMS/Vitória (Molina et al., 2003). 

Cada participante recebeu um kit completo de material de coleta composto de garrafa 

plástica tipo jerrican com capacidade de 2 litros, funil plástico pequeno e copo de 500 

ml, além de sacola plástica padronizada. Cada indivíduo recebeu instruções orais e 

escritas de como proceder para a coleta de urina, ou seja, desprezar a urina às 19 

horas do dia anterior aos exames. A partir deste momento passaram a urinar no copo e 

conservaram toda urina produzida no frasco de 2 litros. A última coleta foi feita às 7 

horas da manhã, perfazendo as 12 horas de coleta. Durante o período de coleta os 

indivíduos permaneceram em jejum, sendo permitida apenas a ingestão de água. A 

coleta de urina foi realizada no dia anterior aos exames de sangue, pois os indivíduos já 

estavam em jejum de 12 horas.  

 

Após apresentar-se no DEI/CF foi feita a medida do volume urinário produzido e 

respondidas 3 questões para validar ou não o tempo de coleta (que situou-se entre 10,5 

e 13,5 horas). Uma alíquota de urina foi separada para determinar a concentração de 

creatinina. Por inoperância do aparelho medidor de íons, outra alíquota de urina foi 

separada e guardada para em momento oportuno fazer-se a determinação das 

concentrações de sódio (Na+) e potássio (K+). Estudos prévios (Molina et al., 2003) 
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mostram que o sódio eliminado em 12 horas à noite e com o indivíduo em jejum, 

representa aproximadamente 45% da eliminação do sódio na urina de 24 horas. 

Considerando que 95% do sódio ingerido é eliminado na urina, pode-se estimar a 

ingestão total de NaCl o qual está contido, quase que em sua totalidade no sal de 

cozinha. A dosagem de K+ permite estimar a qualidade da alimentação em termos de 

legumes e frutas frescas, principais componentes da dieta que contêm esse mineral. A 

dosagem da creatinina foi importante para o cálculo do clearance da creatinina, 

indicador do ritmo de filtração glomerular. 

 

6.8. REGISTRO DO ELETROCARDIOGRAMA 

 

Os participantes foram submetidos ao registro do eletrocardiograma 

convencional de repouso que foi obtido em aparelho computadorizado de marca 

Schiller® AT-10, permitindo a obtenção automática de medidas de frequência cardíaca, 

eixos de P, QRS e T no plano frontal, duração de PR, QRS, QT e QTc. Manualmente 

foram investigadas outras anormalidades no ECG de repouso, tais como a presença de 

arritmias, alterações de T e ST. 

  

Para a determinação de hipertrofia ventricular esquerda (HVE) foi utilizado o 

índice de Sokolow-Lyon-Rappaport (SV1 ou SV2+RV5 ou V6). Considerou-se presença 

de hipertrofia do ventrículo esquerdo em registro com o índice ≥3,5 mV ou 35 mm 

(Sokolow & Lyon, 1949). Também, determinou-se o Índice de Cornell (S em V3 + R em 

aVL), considerando-se hipertrofia se ≥2,8 mV ou 28 mm para o sexo masculino e ≥2,0 

mV ou 20 mm para o feminino (Casale PN et al., 1985; Rodrigues et al., 2008) .  

 

6.9. REGISTRO DO ECOCARDIOGRAMA 

 

Dos participantes do estudo, 11 funcionários ausentaram-se no período da 

realização do exame por várias razões. Desta forma, o exame de ecocardiograma foi 

realizado em 604 funcionários, e destes, 01 foi removido por não possuir dados 

completos. Foi usado um aparelho de marca Siemens® Sequóia C512 pelo mesmo 
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ecocardiografista, sem conhecimento dos dados clínicos. As medidas foram feitas de 

acordo com as recomendações da Sociedade Americana de Ecocardiografia (ASE) e 

do projeto MONICA II-OMS/Vitoria (Rodrigues et al., 2007). O exame foi realizado com 

o indivíduo em decúbito lateral esquerdo, nos cortes paraesternal longitudinal e 

transverso e cortes apicais de quatro e de duas câmaras. 

  

7. ESTRATIFICAÇÃO DA AMOSTRA E DADOS NÃO INCLUÍDOS 

 

Para a obtenção dos valores médios das características antropométricas, clínicas 

e bioquímicas que possam servir de referência, a amostra foi estratificada em dois 

grupos, “Sem fator de risco” aqueles que não possuíam 1 fator de risco cardiovascular 

modificável, enquanto os que tinham 1 ou mais fatores de risco CV modificáveis foram 

classificados como “Com fator de risco”.  

 

Os dados da urina, ecocardiograma, velocidade da onda de pulso (VOP) e do 

teste de reatividade pressórica ao frio não foram incluídos na análise do presente 

estudo.  

 

8. CÁLCULO DO RISCO CARDIOVASCULAR 

 

 O cálculo do risco de desenvolvimento de doença arterial coronariana aguda 

(infarto do miocárdio) foi realizado com base na tabela de pontos desenvolvida no 

projeto de Framingham (Anderson et al., 1991) (Anexos II e III), tendo em consideração 

a idade, pressão arterial sistólica, concentração plasmática do colesterol total e da 

fração de HDL, tabagismo, diabetes mellitus e a hipertrofia do ventrículo esquerdo. Para 

cada indivíduo, o total de pontos (pts) foi calculado da seguinte forma: 

 

 pts Idade + pts CT + pts HDL + pts PAS + pts Tabag + pts DM + pts SKL.= Total de 

pontos 
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De acordo com o total de pontos calculou-se a probabilidade de desenvolvimento 

de doença arterial coronariana em 10 anos com base na tabela apresentada no anexo 

III.  

  

O estudo de Framingham decorreu há várias décadas, por isso, alguns 

parâmetros hoje considerados no risco cardiovascular não foram na época 

contemplados. Em relação à idade, a pontuação no estudo de Framingham começa aos 

30 anos, enquanto que, na nossa mostra, o intervalo definido foi de 20 a 72 anos de 

idade. Assim, houve necessidade de se remover do banco de dados 56 participantes 

com <30 anos de idade. Desta forma, o risco cardiovascular foi calculado em 559 

participantes com ≥30 anos de idade de acordo com o que foi padronizado pelo estudo 

de Framingham. A probabilidade de desenvolver a doença arterial coronariana em 10 

anos foi estratificada em três níveis: baixo risco <10%, médio risco 10-19,9% e alto 

risco ≥20%. 

 

9. ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

As características antropométricas, clínicas e bioquímicas foram comparadas 

entre os participantes de acordo com a sua estratificação por sexo e a idade. Para as 

variáveis contínuas, a diferença de médias entre sexos foi analisada pelo teste t-

Student para amostras independentes. Foram feitos os testes de normalidade de 

Kolmogorov-Smirnov para se testar a normalidade da distribuição nas variáveis 

contínuas. O teste do Qui-quadrado (χ2) foi usado nas variáveis dicotômicas 

(tabagismo, diabetes e hipertrofia ventricular esquerda) e na comparação das 

proporções dos principais fatores de risco cardiovascular entre os grupos, e sempre que 

necessário usou-se, também, o teste Z para as proporções. A análise de variância 

(ANOVA) a uma via foi usada para detectar diferenças entre três ou mais grupos 

categorizados. A detecção de diferenças dentro de cada ANOVA foi feita com o teste 

post-hoc de Tukey.  
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A análise de covariância (ANCOVA) foi usada para avaliar os efeitos da idade e 

do sexo sobre o IMC, PAS, PAD dos diferentes estratos socioeconômicos, e os efeitos 

da PAS e sexo sobre o índice de Sokolow-Lyon (ISL) dos grupos. O grau de associação 

entre as variáveis foi determinado através do coeficiente de correlação de Pearson. A 

análise de regressão linear múltipla pelo método stepwise-forward foi usada para 

detectar as variáveis que influenciaram na variação da PAS e da PAD dos indivíduos 

sem e com fator de risco modificável. O mesmo tipo de análise foi realizado para 

detectar o grau de dependência entre o risco cardiovascular global traduzido pela 

probabilidade de desenvolvimento da doença arterial coronariana em 10 anos e as 

variáveis explicativas. Os coeficientes lineares e de regressão de ambos os sexos 

foram comparados pelo intervalo de confiança de 95% (IC95%). 

 

Os valores foram expressos como médias±desvio padrão e proporções. O nível 

de significância para todos os testes foi estabelecido em α=0.05. As análises 

estatísticas foram feitas através da utilização do programa SPSS for Windows (versão 

16.0 SPSS Inc., 2007). 

 

 

 



                                                                                                    IV - RESULTADOS 
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1. CARACTERIZAÇÃO DEMOGRÁFICA E SOCIOECONÔMICA DA AMOSTRA 

 

A amostra estudada foi constituída por 615 indivíduos de ambos os sexos, na 

faixa etária de 20 a 72 anos, dos quais 294 (47,8%) homens e 321 (52,2%) mulheres. 

Na tabela 1 estão apresentadas as faixas etárias, os níveis de escolaridade e 

socioeconômico da amostra. Os participantes foram distribuídos em cinco faixas etárias. 

Assim, 9,1% tinha entre 20 a 29 anos, 22,6% entre 30 a 39 anos, 34,5% entre 40 a 49 

anos, 27,8% entre 50 a 59 anos e 6% estavam na faixa de 60 ou mais anos de idade. 

Entre sexos, não foram encontradas diferenças nas faixas etárias (χ2=10,567, P=0,392).  

 

Sobre a escolaridade, os indivíduos com nível baixo representaram 34,6%, 

médio 24,4% e nível alto 41,0%. Entre homens, o percentual com nível baixo foi de 

37,4%, médio 23,5%, alto 39,1%. Nas mulheres, as proporções foram de 32,1%, 25,2% 

e 42,7%, nos níveis baixo, médio e alto, respectivamente. Também, não foram 

encontradas diferenças entre os sexos dentro dos níveis (χ2=1,929, P=0,926).  

 

Em relação ao nível socioeconômico, não foram encontradas diferenças nas 

proporções de sexos entre os quartis (χ2=2,998, P=0,392). 
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Tabela 1. Características demográficas e socioeconômicas da amostra 
 

        Categorias        Homens Mulheres Todos P 
 

     N (%)          N (%)           N (%)  

Faixas etárias 294 (47,8) 321 (52,2) 615 (100) 0,392 

20-29 anos 31 (10,5) 25 (7,8) 56 (9,1)  

30-39 anos 61 (20,8) 78 (24,3) 139 (22,6)  

40-49 anos 88 (29,9) 124 (38,6) 212 (34,5)  

50-59 anos 91 (31,0) 80 (24,9) 171 (27,8)  
≥60 anos 23 (7,8) 14 (4,4) 37 (6,0)  
 
Nível de escolaridade 

     
 0,926 

Baixo 110 (37,4) 103 (32,1) 213 (34,6)  

Médio 69 (23,5) 81 (25,2) 150 (24,4)  

Alto 115 (39,1) 137 (42,7) 252 (41,0)  

Nível socioeconômico     0,392 

1º Quartil 81 (27,6) 73 (22,7) 154 (25,0)  

2º Quartil 77 (26,2) 79 (24,6) 156 (25,4)  

3º Quartil 66 (22,4) 86 (26,8) 152 (24,7)  

4º Quartil 70 (23,8)  83 (25,9) 153 (24,9)  

 
N, número de indivíduos; Níveis de escolaridade (Baixo ≤4 anos de escolaridade, Médio de 5 a 12 anos, 

Alto ≥13 anos de escolaridade); Nível econômico: 1º Quartil (classe socioeconômica  baixa), 2º Quartil 

(classe média), 3º Quartil (classe média alta), 4º Quartil (classe alta).  

 

 

2. CARACTERIZAÇÃO FÍSICA E CLÍNICA DA AMOSTRA 

 

A tabela 2 mostra as características antropométricas e clínicas dos participantes. 

A média de idade foi de 44,5±10,6 anos, e sem diferença estatística entre homens e 

mulheres (P=0,176). A média do peso foi de 68,6±15,3 Kg e, também, foi semelhante 

entre os sexos (homens: 68,0±14,9; mulheres: 69,2±15,7; P=0,349). 
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As médias da estatura e razão das circunferências da cintura e do quadril (RCQ) 

foram maiores nos homens do que nas mulheres (P<0,001). Entretanto, a proporção de 

indivíduos com RCQ aumentada foi maior (χ2=183,975, P<0,001) nas mulheres (72,1%, 

n=222) do que nos homens (16,2%, n=46).  

 

 
Tabela 2. Características antropométricas e clínicas dos participantes de acordo 

com o sexo 

 
 Homens Mulheres P Todos 

 
Idade (anos) 45,1±11,1 44,0±10,1 0,176 44,5±10,6 

Peso (Kg) 68,0±14,9 69,2±15,7 0,349 68,6±15,3 

Estatura (cm) 167,0±7,1 160,0±6,6 <0,001 163,0±7,9 

CC (cm) 80,1±12,9 83,9±13,5 <0,001 82,1±13,3 

CQ (cm) 91,5±9,4 99,5±11,4 <0,001 95,7±11,3 

RCQ 0,87±0,08 0,84±0,09 <0,001 0,86±0,09 

IMC (Kg/m2) 24,1±4,3 27,1±5,8 <0,001 25,7±5,4 

PAS (mmHg) 136,5±22,7 133,0±26,6 0,087 134,7±24,9 

PAD (mmHg) 82,7±14,2 82,5±13,8 0,862 82,6±14,0 

PP (mmHg) 53,8±13,2 50,5±16,2 <0,05 52,1±14,9 

PAM (mmHg) 100,6±16,4 99,4±17,4 0,351 100,0±16,9 

FC (bpm) 67±10 69±10 <0,05 68±10 

ISL (mm) 31,1±8,9 23,2±7,2 <0,001 27,0±9,0 

CORNELL (mm) 12,0±9,0 9,4±4,5 <0,001 10,6±5,4 

 
CC, circunferência da cintura; CQ, circunferência do quadril; RCQ, razão das circunferências da cintura e 

do quadril; IMC, índice de massa corporal; PAS, pressão arterial sistólica; PAD, pressão arterial 

diastólica; PP, pressão de pulso; PAM, pressão arterial média; FC, frequência cardíaca; ISL, índice de 

Sokolow-Lyon. Os dados estão apresentados sob a forma de média ± desvio-padrão e foram analisados 

através do teste t-Student para amostras independentes. 
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As médias da circunferência da cintura (CC), circunferência do quadril (CQ) e o 

índice de massa corporal (IMC) foram maiores nas mulheres do que nos homens 

(P<0,001). A média do IMC foi de 25,7±5,4 Kg/m2 (homens 24,1±4,3 e mulheres 

27,1±5,8). 

 

Na análise da pressão arterial (tabela 2), observa-se que a média geral da PAS 

foi de 134,7±24,9 mmHg, não havendo diferença (P=0,087) entre homens (136,5±22,7 

mmHg) e mulheres (133,0±26,6 mmHg). A média da PAD foi de 82,6±14,0 mmHg e,  

também, não foi encontrada a diferença entre sexos (homens 82,7±14,2 mmHg; 

mulheres 82,5±13,8 mmHg, P=0,862). Em semelhança à PAS e PAD, a PAM também 

não foi diferente (P=0,351) entre homens (100,6±16,4 mmHg) e mulheres (99,4±17,4 

mmHg). Entretanto, a PP foi maior (P<0,05) nos homens (53,8±13,2 mmHg) do que nas 

mulheres (50,5±16,2 mmHg). Ao contrario, a FC foi maior (P<0,05) nas mulheres 

(69±10 bpm) do que nos homens (67±10 bpm). 

 

As médias da PAS em diferentes faixas etárias estão apresentadas na tabela 3, 

onde de forma geral, foi visível a menor média na faixa de 20 a 29 anos de idade 

(115,7±12,5 mmHg, P<0,05) do que nas três ultimas faixas etárias (40 a 49 anos: 

134,4±23,3 mmHg; 50 a 59 anos: 148,5±25,3 mmHg; ≥60 anos: 149,4±23,8 mmHg). 

Entre homens foi notória a diferença significativa (P<0,05) entre as faixas de 50 a 59 

anos (148,7±24,4 mmHg) e a de 20 a 29 anos de idade (121,9±12,5 mmHg). Entre 

mulheres a faixa de 60 ou mais anos de idade teve maior valor (152,7±21,9 mmHg, 

P<0,05)  do que a de 20 a 29 anos (107,9±7,4 mmHg) e 30 a 39 anos (119,1±18,6 

mmHg). Na PAD (tabela 4) os homens tiveram um comportamento semelhante à PAS, 

ao passo que, entre as mulheres a faixa etária de 50 a 59 anos teve maior valor 

(88,1±12,9 mmHg, P<0,05) do que a de 20 a 29 anos de idade (68,7±5,3 mmHg). 

Contudo, exceto na primeira faixa etária da tabela 3, a PAS e PAD não foram diferentes 

entre sexos dentro de cada faixa etária. 
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Tabela 3.  Distribuição da pressão arterial sistólica em diferentes faixas etárias de 

acordo com o sexo 

 

Faixas etárias                                                   Masculino         Feminino  Todos 
 

20-29 anos 121,9±12,5
¶
 107,9±7,4 115,7±12,5 

30-39 anos 125,5±15,7 119,1±18,6 121,9±17,6 

40-49 anos  133,7±19,4 134,8±25,8 134,4±23,3 

50-59 anos  148,7±24,4∗ 148,2±26,5 148,5±25,3 

≥60 anos 147,3±25,1 152,7±21,9
#
 149,4±23,8 

Os dados estão apresentados sob a forma de média ± desvio-padrão e foram analisados através de 

análise de variância (ANOVA) a duas vias.
 ¶ 

P<0,05 diferença significativa entre sexos; 
∗ P<0,05 vs entre 

a faixa etária 50-59 anos e a primeira dentro do mesmo sexo. 
#
 P<0,05 vs diferença significativa entre a 

última faixa etária e as duas primeiras dentro do mesmo sexo.  

 

 

Tabela 4. Distribuição da pressão arterial diastólica em diferentes faixas etárias 

de acordo com o sexo 

 
Faixas etárias            Masculino                   Feminino        Todos 

 
20-29 anos 73,0±12,1 68,7±5,3 71,1±9,9 

30-39 anos 77,6±12,6 76,7±12,7 77,1±12,6 

40-49 anos 83,8±14,1 84,9±13,2 84,5±13,6 

50-59 anos 88,4±14,1∗ 88,1±12,9
#
 88,2±13,6 

≥60 anos 82,5±10,7 86,0±13,2 83,8±11,7 

Os dados estão apresentados sob a forma de média ± desvio-padrão e foram analisados através de 

análise de variância (ANOVA) a duas vias. 
∗# P<0,05 vs diferença significativa entre a faixa etária 50-59 

anos e as duas primeiras dentro de cada sexo.  
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A figura 6 apresenta a correlação da PAS dos homens (r=0,43, P<0,05) e das 

mulheres (r=0,52, P<0,05) em função da idade. Não foram encontradas diferenças 

entre os coeficientes lineares (a, mmHg) (homens: 96,7, IC95% = 86,82-106,57; 

mulheres: 72,1, IC95% = 60,93-83,29), porém, os coeficientes  de regressão (b, mmHg) 

foram diferentes (homens: 0,88, IC95% = 0,67-1,09; mulheres: 1,38, IC95% = 1,13-1,63). 

Desta forma, a PAS das mulheres sofre maior aclive, com o avanço da idade. Na PAD, 

a correlação em função da idade foi regular para ambos os sexos (homens r=0,30, 

mulheres r=0,41, P<0,05) e não foram encontradas diferenças nos coeficientes lineares 

e de regressão (figura 7).  

 

 

 
 

Figura 6. Correlação da PAS por sexo em função da idade. 
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Figura 7. Correlação da PAD por sexo em função da idade. 

 
A média do índice de Sokolow-Lyon foi de 27,0±9,0 mm (tabela 2), sendo maior 

(P<0,001) nos homens (31,1±8,9 mm) do que nas mulheres (23,2±7,2 mm). De igual 

modo, o índice de Cornell foi maior (P<0,001) nos homens (12,0±9,0 mm) do que nas 

mulheres (9,4±4,5 mm). As médias do índice de Sokolow-Lyon por faixas etárias são 

apresentadas na tabela 5, e foram observadas diferenças significativas (P<0,05) entre 

homens e mulheres nas primeiras quatro faixas etárias. Contudo, entre homens não 

foram encontradas diferenças no ISL das cinco faixas etárias, ao passo que, entre as 

mulheres a média da faixa de ≥60 anos foi maior do que as das duas primeiras faixas. 

No geral, a média do ISL da faixa de 30 a 39 anos foi menor (P<0,05) do que das faixas 

de 50 a 59 e de ≥60 anos de idade. Os valores médios do índice de Cornell (tabela 6), 

também foram diferentes (P<0,05) entre sexos dentro das três primeiras faixas etárias 

faixas (20 a 29, 30 a 39 e 40 a 49 anos). Os homens da faixa etária de 30 a 39 anos 

tiveram menor (P<0,05) valor médio do que as outras faixas etárias. De forma geral, a 

última faixa etária (≥60 anos) teve maior média do índice de Cornell do que das três 

primeiras faixas etárias, e o mesmo comportamento foi registrado entre as mulheres. 
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Tabela 5. Índice de Sokolow-Lyon em diferentes faixas etárias de acordo com o 

sexo 

 
Faixas etárias            Masculino                   Feminino        Todos 

 
20-29 anos 32,9±5,9

¶
 20,9±5,6 27,5±8,4 

30-39 anos 30,8±9,1
¶
 20,7±5,9 25,1±9,0* 

40-49 anos 31,0±10,0
¶
 23,5±6,8 26,6±9,0 

50-59 anos 30,8±8,9
¶
 24,8±6,8 28,0±8,5 

≥60 anos 31,4±8,6    28,2±13,7
#
 30,2±10,7 

Os dados estão apresentados sob a forma de média ± desvio-padrão e foram analisados através de 

análise de variância (ANOVA) a duas vias. 
¶ P<0,05 vs diferença significativa entre sexos dentro da 

mesma faixa etária. 
# P<0,05 vs diferença significativa entre a faixa etária de ≥60 anos e as duas 

primeiras.  

 
 
Tabela 6. Índice de Cornell em diferentes faixas etárias de acordo com o sexo 

 
Faixas etárias            Masculino                   Feminino        Todos 

 
20-29 anos 11,1±5,3

¶
 6,8±3,9 9,2±5,2 

30-39 anos 9,9±5,9∗
¶
 7,4±2,9 8,5±4,6 

40-49 anos 11,9±6,2
¶
 9,7±3,9 10,6±5,1 

50-59 anos 13,0±6,1 11,1±4,5 12,1±5,5 

≥60 anos 14,7±4,6 13,4±8,6
#
 14,2±6,3* 

Os dados estão apresentados sob a forma de média ± desvio-padrão e foram analisados através de 

análise de variância (ANOVA) a duas vias. 
¶ 

P<0,05 vs diferença significativa entre sexos dentro da 

mesma faixa etária. 
# P<0,05 vs diferença entre a faixa ≥60 anos de idade e as três primeiras faixas 

etárias dentro do mesmo sexo. 
∗ 

P<0,05 diferença entre a última e as três primeiras faixas etárias. No 

sexo masculino diferença entre a faixa etária de 30-39 anos e as outras faixas. 
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A correlação entre o índice de Sokolow-Lyon e a PAS na amostra foi significante 

(r = 0,37, P<0,05), e o mesmo ocorreu em ambos os sexos (homens r = 0,33 e 

mulheres r = 0,44). Apesar de não terem sido encontradas diferenças nos coeficientes 

lineares (homens: 13,501, IC95% = 7,55-19,45; mulheres: 7,279, IC95% = 3,67-10,89), os 

homens partem de um índice de Sokolow-Lyon ligeiramente maior do que as mulheres, 

como se pode observar na figura 8.  

 

 

 
 

Figura 8. Correlação do índice de Sokolow-Lyon por sexo em função da PAS. 
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3. CARACTERIZAÇÃO DO PERFIL BIOQUÍMICO DA AMOSTRA 

 

 A tabela 7 mostra os dados bioquímicos da amostra, e as diferenças entre sexos 

foram encontradas no HDL onde as mulheres tiveram maior valor (P<0,001) do que os 

homens (47,6±11,2 vs 44,2±10,3 mg/dL). Ao contrário, a creatinina e o ácido úrico 

foram maiores nos homens do que nas mulheres (1,2±0,2 vs 1,0±0,2 mg/dL; 6,1±1,7 vs 

4,8±1,4 mg/dL, P<0,001). A proporção de homens (26,5%, n=78) com o ácido úrico 

acima do ponto de corte foi maior (χ2=24,987, P<0,001) do que das mulheres (10,9%, 

n=35). As médias da glicemia, colesterol total, LDL, VLDL, triglicerídeos e ureia foram 

similares entre os sexos.  

 
 
Tabela 7. Dados bioquímicos da amostra por sexo 

 
           Homens 

         (N=294) 
     Mulheres 
     (N=321) 

               P       Todos  
   (N=615)  

 
Glicemia, mg/dL 94,9±20,0 93,2±21,8 0,313 94,0±21,0 

CT, mg/dL 189,5±41,4 193,2±36,5 0,240 191,5±38,9 

HDL-c, mg/dL 44,2±10,3 47,6±11,2 <0,001 46,0±10,9 

LDL-c, mg/dL  125,0±41,8 125,9±38,7 0,796 125,5±40,2 

VLDL-c, mg/dL 20,4±8,3 19,7±7,7 0,340 20,0±8,0 

TG, mg/dL 101,7±41,7 98,7±38,4 0,340 100,2±40,0 

Ureia, mg/dL 27,9±7,9 27,0±7,8 0,127 27,5±7,9 

Creatinina, mg/dL 1,2±0,2 1,0±0,2 <0,001 1,1±0,2 

Ácido úrico, mg/dL 6,1±1,7 4,8±1,4 <0,001 5,4±1,7 

 
N, número de indivíduos; CT, colesterol total; HDL-c, fração do colesterol de alta densidade; LDL-c, 

fração do colesterol de baixa densidade; VLDL-c, fração do colesterol de muito baixa densidade; TG, 

triglicerídeos; P, probabilidade do erro aleatório. Os dados estão apresentados sob forma de média ± 

desvio-padrão e foram analisados através do teste t-Student para amostras independentes.  
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4. CARACTERIZAÇÃO FÍSICA E CLÍNICA EM FUNÇÃO DO NÍVEL 

SOCIOECONÔMICO  

 

Na tabela 8 são apresentadas as características antropométricas e clínicas de 

acordo com o nível socioeconômico e constatou-se que a média de idade do 3º quartil 

(40,3±10,6 anos) foi diferente (P<0,05) dos outros quartis.  

 

Tabela 8. Características antropométricas e clinicas de acordo com o nível 

socioeconômico  

 

Nível 

socioeconômico                                     

1º Quartil 

(N=154) 

2º Quartil 

(N=156)  

3º Quartil 

(N=152)  

4º Quartil 

(N=153)  

P 

 

Idade (anos) 48,4±9,7 43,4±10,6 40,3±10,6 45,9±9,7 <0,001 

Peso (Kg) 61,4±13,2 66,8±14,2 70,9±15,5 75,4±15,0 <0,001 

Estatura (cm) 160,5±7,8 163,0±7,2 164,7±8,0 165,2±7,8 <0,001 

CC (cm) 77,6±12,7 80,8±13,2 82,9±13,4 87,1±12,2 <0,001 

CQ (cm) 90,5±11,0 94,5±10,9 97,2±10,5 100,7±10,2 <0,001 

RCQ 0,86±0,09 0,85±0,09 0,85±0,09 0,86±0,09 0,514 

IMC (Kg/m2) 23,9±5,0 25,2±5,4 26,1±5,3 27,6±5,0 <0,001 

PAS (mmHg) 141,7±27,7 136,6±26,7 128,7±22,7 131,7±19,6 <0,001 

PAD (mmHg) 85,0±14,3 83,5±14,9 80,1±13,8 81,8±12,4 <0,05 

ISL (mm) 30,0±9,6 28,0±9,1 24,9±8,1 25,0±8,2 <0,001 

CORNELL (mm) 11,6±6,0 10,9±5,8 9,6±4,7 10,4±4,8 <0,05 

 N, número de indivíduos; CC, circunferência da cintura; CQ, circunferência do quadril; RCQ, razão das 

circunferências da cintura e do quadril; IMC, índice de massa corporal; PAS, pressão arterial sistólica; 

PAD, pressão arterial diastólica; ISL, índice de Sokolow-Lyon. Os dados estão apresentados sob a forma 

de média ± desvio-padrão e foram analisados através da ANOVA a uma via seguida do teste post-hoc de 

Tukey.  
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Em relação as variáveis antropométricas, exceto a RCQ, é nítido o progressivo 

aumento em direção a classe socioeconômica alta, sendo que, as médias do 1º quartil 

foram menores do que as do 4º quartil (Peso: 61,4±13,2 vs 75,4±15,0 Kg; Estatura: 

160,5±7,8 vs 165,2±7,8 cm; CC: 77,6±12,7 vs 87,1 cm; CQ: 90,5±11,0 vs 100,7±10,2 

cm; IMC: 23,9±5,0 vs 27,6±5,0 Kg/m2  P<0,05). Para a CC, CQ e IMC as diferenças 

foram mantidas após o ajuste para a idade e o sexo (figura 9).  

 

 

 
Figura 9. Índice de massa corporal nos diferentes níveis socioeconômicos após o 

ajuste para a idade e sexo (análise de covariância, IC95%).  

 

A PAS e o índice de Sokolow-Lyon tiveram um comportamento inverso, ou seja, 

as médias do 1º quartil foram maiores (141,7±27,7 mmHg; 30,0±9,6 mm, P<0,05) do 

que as do 3º (128,7±22,7 mmHg; 24,9±8,1 mm) e 4º quartis (131,7±19,6 mmHg; 

25,0±8,2 mm). Na PAS e PAD as diferenças entre o 1º e o 4º quartil foram mantidas 

mesmo após o ajuste para a idade, IMC e sexo (figuras 10 e 11). De igual modo, no 

índice de Sokolow-Lyon o ajuste para a PAS, idade e o sexo não anulou as diferenças 

(tabela 9). No entanto, o índice de Cornell do 1º quartil (11,6±6,0 mm) apenas foi maior 

(P<0,05)  do que o 3º quartil (9,6±4,7 mm).   

* 
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Figura 10. Pressão arterial sistólica nos diferentes níveis socioeconômicos após 

o ajuste para a idade, sexo e IMC (análise de covariância, IC95%).  

 
  

 
Figura 11. Pressão arterial diastólica nos diferentes níveis socioeconômicos após 

o ajuste para a idade, sexo e IMC (análise de covariância, IC95%).  

 
 
 
 
 
 
 

* 

* 
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Tabela 9. Comparação do indice de Sokolow-Lyon de acordo com o nível 

socioeconômico após o ajuste para a PAS, a idade e o sexo 

 

Nível 
Socioeconômico                 Média                  erro padrão                   IC95% 

 
1º Quartil 29,5 0,699 28,1 – 30,8 

2º Quartil 27,7 0,685 26,4 – 29,1 

3º Quartil 25,5 0,728 24,1 – 27,0 

4º Quartil 25,6 0,688 24,2 – 26,9 

 
Análise de covariância; IC95%, intervalo de confiança de 95%.  
 

Entre sexos (tabela 10) observou-se que a idade dos homens do 3º quartil foi 

diferente (P<0,05) dos seus homólogos do 1º e 4º quartis, e, em semelhança, o mesmo 

ocorreu nas mulheres. As médias das variáveis antropométricas dos homens do 1º 

quartil foram menores (P<0,05) do que as dos homens do 4º quartil. Nas mulheres, 

exceto a CC e RCQ, as outras variáveis antropométricas tiveram um comportamento 

similar ao dos homens. Em algumas variáveis, também, foram encontradas diferenças 

entre sexos dentro dos quartis. 

 
 
 Nos dados clínicos (tabela 11) verifica-se que as mulheres do 1º quartil tiveram 

maior (P<0,05) média de PAS, PAD, PP, PAM, índices de Sokolow-Lyon e Cornell do 

que as mulheres de outros quartis. Entre homens, o índice de Sokolow-Lyon do 1º foi 

maior (P<0,05) do que do 4º quartil. Também, foram encontradas algumas diferenças 

entre sexos dentro dos quartis. 
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Tabela 10. Características antropométricas de acordo o nível socioeconômico e o sexo 
 

 
Níveis                                                                                                      1º Quartil  2º Quartil  3º Quartil  4º Quartil  

 
Sexo  Masculino   Feminino Masculino   Feminino Masculino   Feminino Masculino   Feminino 

N (%) 81 (27,6)  73 (22,7) 77 (26,2)  79 (24,6) 66 (22,4)  86 (26,8) 70 (23,8)  83 (25,9) 

 

Idade (anos) 46,9±10,9  50,2±7,8 43,7±11,7  43,1±9,6 42,0±11,7
*

  39,0±9,4
#
 47,6±9,1  44,4±10,1 

Peso (Kg) 59,3±10,6
£
  63,7±15,4

$
 64,4±10,9  69,2±16,6 72,3±15,6  69,8±15,4 78,0±15,4   73,3±14,3 

Estatura (cm) 164,8±6,4
£ ʐ  155,8±6,4

$  166,8±6,8 ʐ  159,3±5,3  169,3±7,0 ʐ  161,1±6,8  169,4±7,4 ʐ   161,6±6,3 

CC (cm) 73,1±10,6
£ ʐ  82,7±13,0 76,9±10,4 ʐ  84,6±14,6 83,4±13,0  82,4±13,9 88,8±12,1  85,7±12,2 

CQ (cm) 85,5±8,4
£ ʐ  95,7±11,4

$
 89,6±7,1 ʐ  99,2±11,8  94,1±9,2 ʐ  99,7±10,7  97,7±8,7 ʐ  103,1±10,9  

RCQ 0,84±0,08
£
  0,86±0,10  0,86±0,07  0,85±0,10  0,89±0,09 ʐ  0,82±0,08 0,90±0,08 ʐ  0,83±0,08  

IMC (Kg/m2) 21,8±3,3
£ ʐ  26,2±5,7 23,2±3,4 ʐ  27,2±6,2 25,1±4,3 ʐ   26,9±5,8  27,0±4,3   28,1±5,6  

 

 N, número de indivíduos; CC, circunferência da cintura; CQ, circunferência do quadril; RCQ, razão das circunferências da cintura e do quadril; 
IMC, índice de massa corporal. Os dados estão apresentados sob a forma de média ± desvio-padrão e foram analisados através da ANOVA a 

duas vias. A comparação de proporções foi feita através do teste Qui-quadrado (χ2).  
* P<0,05 vs diferença significativa entre homens do 3º e dos 

quartis extremos (1º e 4º ); 
#
 P<0,05 vs diferença significativa entre mulheres 3º e dos quartis extremos (1º e 4º ); 

£ 
P<0,05 entre homens do 1º e 

4º quaris;  
$
P<0,05 entre mulheres do 1º e 4º quartis; ʐ P<0,05 entre homens e mulheres dentro do mesmo nível.  
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Tabela 11. Características clínicas por nível socioeconômico e sexo 
 
 

 
Níveis                                                                                                      1º Quartil  2º Quartil  3º Quartil  4º Quartil 

 
Sexo  Masculino   Feminino Masculino   Feminino Masculino   Feminino Masculino   Feminino 

N (%) 81 (27,6)  73 (22,7) 77 (26,2)  79 (24,6) 66 (22,4)  86 (26,8) 70 (23,8)    83 (25,9) 

 

PAS (mmHg) 136,4±23,7 ʐ 147,5±30,8
$
 140,5±25,9 132,8±27,2 134,4±23,3 124,3±21,3 134,2±16,0 129,5±22,1 

PAD (mmHg) 81,9±14,2 ʐ 88,4±13,7
$
 85,2±15,9 81,8±13,7 80,8±15,0 79,6±12,9 82,7±11,0 81,0±13,5 

PP (mmHg) 54,5±14,4 59,1±21,0
$
 55,3±14,2  51,0±16,4  53,6±13,8 ʐ 44,8±10,9 51,5±9,3 48,5±12,2 

PAM (mmHg) 100,1±16,6 108,1±18,5
$
 103,6±18,6 98,8±17,7 98,6±17,0 94,5±15,3 99,8±12,1 97,2±15,8 

ISL (mm) 32,6±9,4
£ ʐ 27,1±8,9

$
 33,0±9,0 ʐ 23,0±6,0 29,6±8,0 ʐ 21,2±6,1 28,7±8,6 ʐ 21,8±6,3 

Cornell (mm) 12,0±6,7 ʐ 11,3±5,3
$
 12,1±6,7 ʐ 9,7±4,5 10,7±5,1  8,7±4,2 12,9±5,2 ʐ 8,3±3,1 

 
N, número de indivíduos; PAS, pressão arterial sistólica; PAD, pressão arterial diastólica; PP, pressão de pulso; PAM, pressão arterial média;  
ISL, índice de Sokolow-Lyon.  Os dados estão apresentados sob a forma de média ± desvio-padrão e foram analisados através da ANOVA a duas 

vias. 
£ 

P<0,05 entre homens do 1º e 4º quaris; 
$
P<0,05 entre mulheres do 1º e outros quartis; ʐ P<0,05 entre homens e mulheres dentro do mesmo 

nível.   
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5. PERFIL BIOQUÍMICO EM FUNÇÃO DO NÍVEL SOCIOECONÔMICO  

 
As características bioquímicas de acordo com o nível socioeconômico estão 

apresentadas na tabela 12, onde as médias da glicemia e HDL do 3º quartil foram 

diferentes (P<0,05) dos outros quartis. As médias do colesterol total, LDL, VLDL, 

triglicerídeos, creatinina e o ácido úrico foram semelhantes entre os quartis. A 

média da ureia do 4º quartil foi maior (29,8±7,5 mg/dL, P<0,05) do que dos quartis 

inferiores.  Entre sexos (tabela 13), o HDL das mulheres do 3º e 4º quartis foi 

maior (P<0,05) do que dos homens das mesmas categorias. Ao contrário, a 

creatinina e o ácido úrico foram maiores (P<0,05) nos homens do que nas 

mulheres em todos os quartis.  

 
Tabela 12. Características bioquímicas da amostra de acordo com o nível 

socioeconômico  

 

Nível 

socioeconômico                                                                                                        

1º Quartil 

(N=154) 

2º Quartil  

(N=156) 

3º Quartil  

(N=152) 

4º Quartil 

(N=153)  

P 

 
Glicemia, mg/dL 93,4±15,3 93,2±23,3 91,3±15,8 98,1±26,8 <0,05 

CT, mg/dL 194,4±39,5 186,1±37,4 193,0±39,6 192,4±38,9 0,242 

HDL-c, mg/dL 46,4±11,4 46,4±10,7 47,3±11,0 43,8±10,4 <0,05 

LDL-c, mg/dL  127,7±41,4 120,1±38,5 126,1±40,9 128,0±39,7 0,273 

VLDL-c, mg/dL 20,3±7,0 19,6±7,7 19,6±8,4 20,6±8,8 0,588 

TG, mg/dL 101,4±34,9 98,0±38,3 98,1±42,1 103,2±44,2 0,588 

Ureia, mg/dL 27,4±8,1 25,9±7,5 26,8±8,1 29,8±7,5 <0,001 

Creatinina, mg/dL 1,1±0,2 1,1±0,2 1,1±0,2 1,1±0,2 0,842 

Ácido úrico, mg/dL 5,7±1,6 5,4±1,8 5,3±1,7 5,3±1,6 0,101 

 N, número de indivíduos; CT, colesterol total; HDL-c, fração do colesterol de alta densidade; LDL-

c, fração do colesterol de baixa densidade; VLDL-c, fração do colesterol de muito baixa densidade; 

TG, triglicerídeos. Os dados estão apresentados sob a forma de média ± desvio-padrão e foram 

analisados através da ANOVA a uma via seguida do teste post-hoc de Tukey.  
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Tabela 13. Características bioquímicas de acordo o nível socioeconômico e o sexo  
 

 
Níveis 1º Quartil  2º Quartil  3º Quartil  4º Quartil  

 
Sexo  Masculino   Feminino Masculino   Feminino Masculino   Feminino Masculino   Feminino 

N  81 73 77 79 66 86 70 83 

 

Glicemia, mg/dL 93,4±13,8 93,5±17,0 94,1±27,2 92,3±19,0 91,9±13,3 90,9±17,5 100,4±21,4 96,2±30,5 

CT, mg/dL 187,4±41,9 202,2±35,3 182,3±39,3 189,7±35,2 194,4±41,2 191,9±38,6 195,3±42,5 189,9±35,6 

HDL-c, mg/dL 46,0±10,1  46,9±12,7 45,9±10,6 46,9±10,8 44,2±11,1 ʐ 49,6±10,3 40,2±8,6 ʐ 46,8±10,9 

LDL-c, mg/dL  121,5±43,3 134,7±38,2 116,8±39,3 123,3±37,7 130,8±42,2 122,6±39,8 132,7±41,0 124,0±38,3 

VLDL-c, mg/dL 20,0±7,1 20,6±6,9 19,6±7,7 19,5±7,6 19,5±8,1 19,7±8,7 22,4±10,2 19,2±7,3 

TG, mg/dL 99,9±35,5 103,1±34,4 98,2±38,7 97,7±38,2 97,3±40,5 98,6±43,5 112,0±50,8 95,8±36,4 

Ureia, mg/dL 27,2±8,0 27,6±8,2 26,2±7,3 25,6±7,7 28,5±8,9 25,5±7,2 30,3±7,0 29,4±7,9 

Creatinina, mg/dL 1,1±0,2 ʐ 1,0±0,2 1,2±0,2 ʐ 1,0±0,2 1,2±0,2 ʐ 1,0±0,2 1,2±0,2 ʐ 1,0±0,2 

A. úrico, mg/dL 6,3±1,7 ʐ 5,1±1,3 6,1±1,8 ʐ 4,7±1,5  6,1±1,7 ʐ 4,8±1,6 6,0±1,7 ʐ 4,6±1,1 

 

 N, número de indivíduos; CT, colesterol total; HDL-c, fração do colesterol de alta densidade; LDL-c, fração do colesterol de baixa densidade; 
VLDL-c, fração do colesterol de muito baixa densidade; TG, triglicerídeos; A. úrico, ácido úrico. Os dados estão apresentados sob a forma de 
média ± desvio-padrão e foram analisados através da ANOVA a duas vias.  ʐ P<0,05 vs diferença significativa entre homens e mulheres dentro do 
mesmo nível.    
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6. CARACTERÍSTICAS FÍSICAS, CLÍNICAS E BIOQUÍMICAS EM FUNÇÃO DA 

AUSÊNCIA OU PRESENÇA DOS FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR 

MODIFICÁVEIS  

 

 Os dados referentes às características antropométricas e clínicas de todos os 

participantes considerando a presença ou não de fatores de risco cardiovascular 

modificáveis, estão apresentados na tabela 14. Observa-se que, com a exceção da 

frequência cardíaca, em todos os parâmetros os participantes com fator de risco 

modificável apresentaram maiores valores (P<0,001) do que os sem fator de risco. 

As diferenças na PAS e PAD foram mantidas após o ajuste para a idade, sexo e 

IMC. O índice de SL, também, manteve a diferença após o ajuste para a PAS e a 

idade.  

 

A tabela 15 apresenta os dados entre sexos, e os homens sem fator de risco 

tiveram maior (P<0,05) valor da estatura, RCQ, e o índice de SL do que as mulheres 

da mesma categoria. Porém, a CQ e a FC tiveram um comportamento diferente. Nos 

homens com risco, a estatura, RCQ (0,88±0,08), os índices de SL (32,5±9,5 mm) e 

de Cornell (12,8±6,1) foram maiores (P<0,05) do que nas mulheres da referida 

categoria. Estas, por sua vez, tiveram maior (P<0,05) valor de CC (86,7±13,4 cm), 

CQ (101,0±12,0 cm), IMC (28,3±6,1 Kg/m2) do que os homens. Em todos os 

parâmetros, exceto a FC, as mulheres com risco tiveram maiores (P<0,05) médias 

do que as mulheres sem risco. Este comportamento também ocorreu nos homens.  
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Tabela 14. Características antropométricas e clínicas dos participantes com e 

sem fator de risco cardiovascular  

 
Categoria Sem fator de 

risco 
(N=158) 

Com fator  
 de risco 
(N=457) 

P Todos 
 

(N=615) 
 

Idade (anos) 37,4±10,0 47,0±9,6 <0,001 44,5±10,6 

Peso (Kg) 63,2±10,7 70,5±16,2 <0,001 68,6±15,3 

Estatura (cm) 164,8±7,2 162,8±8,0 <0,05 163,3±7,9 

CC (cm) 75,4±10,0 84,4±13,6 <0,001 82,1±13,3 

CQ (cm) 92,3±9,0 96,9±11,7 <0,001 95,7±11,3 

RCQ 0,82±0,08 0,87±0,09 <0,001 0,86±0,09 

IMC (Kg/m2) 23,2±3,5 26,5±5,6 <0,001 25,7±5,4 

PAS (mmHg) 116,6±10,6 140,9±25,3 <0,001 134,7±24,9 

PAD (mmHg) 72,4±7,6 86,1±14,0 <0,001 82,6±14,0 

PP (mmHg) 44,2±7,1 54,8±15,9 <0,001 52,1±14,9 

PAM (mmHg) 87,1±8,1 104,4±17,0 <0,001 100,0±16,9 

FC (bpm) 67±10 68±10 0,122 68±10 

ISL (mm) 23,7±5,8 28,1±9,6 <0,001 27,0±9,0 

CORNELL (mm) 8,4±4,3 11,4±5,5 <0,001 10,6±5,4 

 
CC, circunferência da cintura; CQ, circunferência do quadril; RCQ, razão das circunferências da 

cintura e do quadril; IMC, índice de massa corporal; PAS, pressão arterial sistólica; PAD, pressão 

arterial diastólica; PP, pressão de pulso; PAM, pressão arterial média; FC, frequência cardíaca; ISL, 

índice de Sokolow-Lyon. Os dados estão apresentados sob a forma de média ± desvio-padrão. Os 

dados foram analisados através do teste t-Student para amostras independentes. P<0,05 vs diferença 

significativa entre participantes com e sem fator de risco cardiovascular. 
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Tabela 15. Características antropométricas e clínicas dos participantes com e 

sem fator de risco cardiovascular por sexo  

 
Categoria Sem fator de risco Com fator de risco 

 
 

Masculino Feminino Masculino Feminino 
       

 (N=74) (N=84) (N=220) (N=237) 

 

Idade (anos) 39,2±11,0 35,9±8,9 47,1±10,4∗∗∗∗ 46,8±8,9
#
 

Peso (Kg) 63,8±11,5 62,6±10,1 69,4±15,7∗∗∗∗ 71,5±16,7
#
 

Estatura (cm) 168,1±7,0
¶
 161,9±6,1 167,2±7,2

¶
 158,8±6,6

#
 

CC (cm) 74,7±9,9 76,1±10,1 82,0±13,3∗∗∗∗¶
 86,7±13,4

#
 

CQ (cm) 88,8±8,6
¶
 95,3±8,2 92,4±9,6

¶
 101,0±12,0

#
 

RCQ 0,84±0,08
¶
 0,79±0,07 0,88±0,08∗∗∗∗¶

 0,86±0,09
#
 

IMC (Kg/m2) 22,5±3,9 23,9±3,5 24,7±4,5∗∗∗∗¶
 28,3±6,1

#
 

PAS (mmHg) 119,9±9,8 113,7±10,5 142,1±23,1∗∗∗∗ 139,9±27,2
#
 

PAD (mmHg) 72,6±8,0 72,3±7,3 86,1±14,2∗∗∗∗ 86,1±13,7
#
 

PP (mmHg) 47,3±7,0 41,4±6,0 55,9±14,1∗∗∗∗ 53,8±17,4
#
 

PAM (mmHg) 88,3±8,0 86,1±8,0 104,8±16,4∗∗∗∗ 104,1±17,5
#
 

FC (bpm) 64±9
¶
 69±9 68±10 69±10 

ISL (mm) 27,1±5,2
¶
 20,7±4,5 32,5±9,5∗∗∗∗¶

 24,0±7,7
#
 

CORNELL (mm) 9,5±5,0 7,3±3,2 12,8±6,1∗∗∗∗¶
 10,2±4,6

#
 

 
CC, circunferência da cintura; CQ, circunferência do quadril; RCQ, razão das circunferências da 

cintura e do quadril; IMC, índice de massa corporal; PAS, pressão arterial sistólica; PAD, pressão 

arterial diastólica; PP, pressão de pulso; PAM, pressão arterial média; FC, frequência cardíaca; ISL, 

índice de Sokolow-Lyon. Os dados estão apresentados sob a forma de média ± desvio-padrão e 

foram analisados através da ANOVA a duas vias. 
¶ 

P<0,05 diferença significativa entre homens e 

mulheres dentro da mesma categoria; 
∗ P<0,05 vs diferença entre homens; 

#
 P<0,05 vs diferença 

entre mulheres.  
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Tabela 16. Dados bioquímicos dos participantes com e sem fator de risco 

cardiovascular 

 
   Sem fator 

de risco 
(N=158) 

Com fator  
 de risco 
(N=457) 

P Todos 
 

(N=615) 
 

 
Glicemia, mg/dL 88,3±11,6 96,0±23,1 <0,001 94,0±21,0 

CT, mg/dL 164,6±24,8 200,8±38,6 <0,001 191,5±38,9 

HDL-c, mg/dL 48,1±10,4 45,2±11,0 <0,05 46,0±10,9 

LDL-c, mg/dL  100,3±25,2 134,2±40,7 <0,001 125,5±40,2 

VLDL-c, mg/dL 16,3±5,2 21,3±8,4 <0,001 20,0±8,0 

TG, mg/dL 81,3±26,1 106,7±41,9 <0,001 100,2±40,0 

Ureia, mg/dL 25,8±8,0 28,1±7,8 <0,05 27,5±7,9 

Creatinina, mg/dL 1,0±0,2 1,1±0,2 <0,05 1,1±0,2 

Ácido úrico, mg/dL 5,0±1,6 5,6±1,7 <0,001 5,4±1,7 

 
N, número de indivíduos; CT, colesterol total; HDL-c, fração do colesterol de alta densidade; LDL-c, 

fração do colesterol de baixa densidade; VLDL-c, fração do colesterol de muito baixa densidade; TG, 

triglicerídeos; P, probabilidade do erro aleatório. Os valores estão apresentados sob forma de média ± 

desvio-padrão. Os dados foram analisados através do teste t-Student para amostras independentes. 

P<0,05 vs diferença significativa entre participantes com e sem fator de risco cardiovascular. 

 

 

As médias da glicemia, perfil lipídico, ureia, creatinina e ácido úrico dos 

participantes com risco foram maiores (P<0,05) do que nos sem risco (tabela 16). 

Entre sexos, as mulheres sem risco tiveram maior (P<0,05) valor de HDL (49,1±9,8 

mg/dL), do que os homens (46,9±10,9 mg/dL) da mesma categoria. Estes, por sua 

vez, tiveram maiores (P<0,05) valores de creatinina e ácido úrico do que as 

mulheres da referida categoria (tabela 17). Nos participantes com risco, o HDL 

continuou maior (P<0,05) nas mulheres (47,1±11,6 mg/dL) do que nos homens 

(43,2±10,0 mg/dL). De igual forma, as médias da creatinina (1,2±0,2 mg/dL) e do 

ácido úrico (6,2±1,7 mg/dL) dos homens com risco continuaram maiores (P<0,05) do 

que nas mulheres com risco (creatinina: 1,0±0,2; ácido úrico: 5,0±1,4 mg/dL). Dos 

parâmetros bioquímicos analisados, com exceção da creatinina, todos foram 
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maiores nas mulheres com risco do que nas homólogas sem risco. Nos homens o 

comportamento similar ocorreu com o colesterol total, LDL, VLDL e os triglicerídeos. 

 

 

Tabela 17. Dados bioquímicos dos participantes com e sem fator de risco 

cardiovascular por sexo  

 
Categoria Sem fator de risco Com fator de risco 

 Masculino Feminino Masculino Feminino 
       

 (N=74) (N=84) (N=220) (N=237) 

 

Glicemia, mg/dL 90,3±12,1 86,6±10,9 96,5±21,8 95,6±24,2
#
 

CT, mg/dL 161,7±25,9 167,2±23,7 198,9±41,4∗∗∗∗ 202,4±35,8
#
 

HDL-c, mg/dL 46,9±10,9
¶
 49,1±9,8 43,2±10,0

¶
 47,1±11,6 

LDL-c, mg/dL  98,3±25,4 102,1±25,0 134,1±42,4∗∗∗∗ 134,3±39,2
#
 

VLDL-c, mg/dL 16,5±5,4 16,1±5,1 21,7±8,8∗∗∗∗ 21,0±8,0
#
 

TG, mg/dL 82,6±27,2 80,3±25,3 108,3±43,8∗∗∗∗ 105,2±40,1
#
 

Ureia, mg/dL 27,2±7,8 24,6±7,9 28,3±8,0 27,9±7,7
#
 

Creatinina, mg/dL 1,1±0,2
¶
 1,0±0,1 1,2±0,2

¶
 1,0±0,2 

Ácido úrico, mg/dL 5,8±1,7
¶
 4,2±1,1 6,2±1,7

¶
 5,0±1,4

#
 

 
N, número de indivíduos; CT, colesterol total; HDL-c, fração do colesterol de alta densidade; LDL-c, 

fração do colesterol de baixa densidade; VLDL-c, fração do colesterol de muito baixa densidade; TG, 

triglicerídeos. Os dados estão apresentados sob a forma de média ± desvio-padrão e foram 

analisados através da ANOVA a duas vias. 
¶ 

P<0,05 diferença significativa entre homens e mulheres 

dentro da mesma categoria; ∗ P<0,05 vs diferença entre homens; 
#
 P<0,05 vs diferença entre 

mulheres.  

 

 

A tabela 18 apresenta os resultados da correlação entre a PAS e os 

parâmetros biológicos, antropométricos e bioquímicos dos participantes sem e com 

fator de risco da DCV. Nos indivíduos sem fator de risco, a idade (r=0,27, P<0,001), 

o peso (r=0,35, P<0,001), o IMC (r=0,26, P<0,001), a CQ (r=0,17, P<0,05), e a CC 

(r=0,33, P<0,001) mostraram uma associação positiva e significativa com a PAS. 

Entretanto, nos participantes com fator de risco, apenas a idade (r=0,41, P<0,001), a 
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CC (r=0,11, P<0,001) e o ácido úrico (r=0,14, P<0,001) tiveram associação positiva 

e significativa com a PAS. 

 

 

Tabela 18. Matriz de correlação da PAS e os parâmetros antropométricos e 

bioquímicos dos participantes sem e com fator de risco 

 
Parâmetro   Sem fator de risco        Com fator de risco 

 r Valor de P     r Valor de P 

 
Idade (anos) 0,27 <0,001  0,41 <0,001 

Peso (Kg) 0,35 <0,001  0,04 NS 

IMC (Kg/m2) 0,26 <0,001  0,07 NS 

CQ (cm) 0,17 <0,05  0,00 NS 

CC (cm) 0,33 <0,001  0,11 <0,05 

Glicemia (mg/dL) 0,17 <0,05  0,02 NS 

Ácido úrico (mg/dL) 0,12 NS  0,14 <0,001 

Colesterol total (mg/dL) 0,12 NS  0,04 NS 

 
IMC, índice de massa corporal; CQ, circunferência do quadril; CC, circunferência da cintura; NS, não 

significativa.  

 
 

 

A PAD dos participantes sem fator de risco (tabela 19) se correlacionou de 

forma positiva com a idade (r=0,22, P<0,001), o peso (r=0,20, P<0,05), o IMC 

(r=0,20, P<0,05), a CQ (r=0,17, P<0,05) e a CC (r=0,26, P<0,001), enquanto nos 

participantes com risco a PAD, também, mostrou associação positiva com a idade 

(r=0,24, P<0,001), o peso (r=0,18, P<0,001), o IMC (r=0,22, P<0,001), a CQ (r=0,15, 

P<0,05), a CC (r=0,22, P<0,001), o ácido úrico (r=0,09, P<0,05) e o colesterol total 

(r=0,10, P<0,05). Com estes dados fez-se a análise de regressão linear múltipla, 

com os resultados apresentados nas tabelas 20 e 21. Nos participantes com risco, o 

coeficiente de determinação (r2 ajustado) indica que a variável idade respondeu por 

16,7% da variação da PAS, enquanto que para a PAD a idade e o IMC foram 

responsáveis por 10,3%. Nos participantes sem risco, a CC e a idade tiveram a 
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participação de 13,0% na variação da PAS. Na PAD somente a CC que foi 

responsável por 6,0% de acordo com o modelo usado. 

 

 
Tabela 19. Matriz de correlação da PAD e os parâmetros antropométricos e 

bioquímicos dos participantes sem e com fator de risco 

 
Parâmetro   Sem fator de risco       Com fator de risco 

 r Valor de P  r Valor de P 

 
Idade (anos) 0,22 <0,001  0,24 <0,001 

Peso (Kg) 0,20 <0,05  0,18 <0,001 

IMC (Kg/m2) 0,20 <0,05  0,22 <0,001 

CQ (cm) 0,17 <0,05  0,15 <0,05 

CC (cm) 0,26 <0,001  0,22 <0,001 

Glicemia (mg/dL) 0,19 <0,05  0,03 NS 

Ácido úrico (mg/dL) 0,05 NS  0,09 <0,05 

Colesterol total (mg/dL) 0,15 NS  0,10 <0,05 

 
IMC, índice de massa corporal; CQ, circunferência do quadril; CC, circunferência da cintura; NS, não 

significativa.  

 

 
 
Tabela 20. Resultados da regressão linear múltipla da PAS em função dos 

parâmetros antropométricos e bioquímicos de participantes com risco  

 
Variáveis Coeficiente 

não 
Estandardizado 

Coeficiente  
estandardizado 

  
 

  
B 

Erro 
padrão 

 
Beta 

 
t 

 
p 

 
Constante 90,180 5,385  16,748 0,000 
Idade 1,081 0,112 0,411 9,623 0,000 

 
 r = 0,411; r2 ajustado=0,167  
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Tabela 21. Resultados da regressão linear múltipla da PAS em função dos 

parâmetros antropométricos e bioquímicos de participantes sem fator de risco  

 
Variáveis Coeficiente 

 não 
estandardizado 

Coeficiente  
estandardizado 

 
 

 

 
 

  
B 

Erro 
padrão 

 
Beta 

 
t 

 
p 

 
Constante 87,157 6,127  14,225 0,001 
C.Cintura 0,294 0,083 0,277 3,549 0,001 
Idade 0,194 0,083 0,184 2,351 0,020 

 
 r = 0,375; r2 ajustado = 0,130  
 

 
 

A figura 12 mostra a correlação entre a PAS e a circunferência da cintura em 

participantes com e sem fator de risco. A correlação foi fraca (r=0,11, P<0,05) em 

indivíduos com risco, mas foi regular (r=0,33, P<0,001) nos sem risco. Os 

coeficientes lineares (a, mmHg) foram diferentes entre os dois grupos (com risco: 

123,4, IC95% = 108,9-138,0; sem risco: 90,0,  IC95% = 77,8-102,0), mas os 

coeficientes de regressão (b, mmHg)  não foram diferentes (com risco: 0,207, IC95% 

= 0,04-0,38; sem risco: 0,352,  IC95% = 0,19-0,51). Na relação da PAD e a 

circunferência da cintura (figura 13) a correlação foi fraca nos dois grupos e não 

foram encontradas diferenças nos coeficientes lineares e de regressão. 

 
 

 

Figura 12. Correlação entre a PAS e a circunferência da cintura em 

participantes com e sem fator de risco cardiovascular. 
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Figura 13. Correlação entre a PAD e a circunferência da cintura em 

participantes com e sem fator de risco cardiovascular. 

 

 

 
Tabela 22. Apresentação da Circunferência da cintura por sexo 

 

Circunferência da 
Cintura (cm)  

Homens 
N (%) 

Mulheres 
N (%) 

Todos 
N (%) 

 
Adequada                  249 (84,7) 121 (37,7) 370 (60,2) 

Aumentada               26 (8,8)
#
 75 (23,4)

 
 101 (16,4) 

Muito aumentada 19 (6,5)
#
 125 (38,9)

 
 144 (23,4) 

Total               294 (100) 321 (100) 615 (100) 

 

A comparação de proporções foi feita através do teste do Qui-quadrado (χ2).  

 

 

Na tabela 22 estão apresentadas as proporções das três categorias da 

circunferência da cintura de acordo com os pontos de corte, e observou-se que 

39,8% da amostra tinha valores acima dos recomendados, sendo que, as mulheres 

tiveram maior (P<0,05) proporção da CC aumentada (23,4%) e muito aumentada 

(38,9%) do que os homens (8,8% vs 6,5%). 
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7. PREVALÊNCIA DE FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR  

 

A prevalência dos principais fatores de risco cardiovascular modificáveis está 

apresentada na tabela 23. 

 
 
Tabela 23. Prevalência dos fatores de risco cardiovascular de acordo o sexo  

 

 
Fator de Risco Homens 

(N=294) 
Mulheres 
(N=321) 

Todos 
(N=615) 

 
         N (%)          N (%)         N (%) 

Hipertensão  136 (46,3) 142 (44,2) 278 (45,2) 

CT ≥240 mg/dL 31 (10,5) 37 (11,5) 68 (11,1) 

LDL ≥160 mg/dL 61 (20,8) 60 (18,9) 121 (19,8) 

HDL baixo, mg/dL 108 (36,9) ∗ 200 (62,3) 308 (50,1) 

TG  ≥150 mg/dL 37 (12,6) 28 (8,7) 65 (10,6) 

Tabagismo 30 (10,2) ∗ 14 (4,4) 44 (7,2) 

Diabetes 16 (5,5) 19 (5,9) 35 (5,7) 

Sobrepeso 80 (27,3)  100 (31,2) 180 (29,3) 

Obesidade 27 (9,2) ∗ 93 (29,0) 120 (19,6) 

Sedentarismo 244 (83,0) ∗ 292 (91,0) 536 (87,2) 

HVE 94 (32,0) ∗ 29 (9,0)  123 (20,0) 

 
Hipertensão arterial: PAS ≥140 mmHg e/ou PAD ≥90 mmHg ou normotensos em  medicação com 

anti-hipertensivos. CT, colesterol total ≥240 mg/dL. LDL, colesterol de baixa densidade aumentado 

≥160 mg/dL. HDL-c, colesterol de alta densidade baixo (<40 mg/dL H, Homens, <50 mg/dL M, 

Mulheres). TG ≥150 mg/dL: triglicerídeos ≥150 mg/dL. Diabetes mellitus: glicose em jejum 

≥126mg/dL. Sobrepeso: IMC entre 25 a 29,9 kg/m2. Obesidade: IMC ≥30,0 kg/m2. HVE, hipertrofia 

ventricular esquerda: se índice de Sokolow-Lyon (SV1+RV5-6) ≥3,5 mV. A comparação de proporções 

foi feita através do teste do Qui-quadrado (χ2).  
∗
P<0,05 diferença significativa entre homens e 

mulheres. 
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7.1. HIPERTENSÃO ARTERIAL  

  

A tabela 24 apresenta a classificação da pressão arterial de acordo o sexo, e 

verifica-se que 30,7% tinha PA normal, 28,1% pré-hipertensão, 22,7% tinha 

hipertensão estagio I e 18,5% estagio II. Não fazem parte desta tabela os 

hipertensos controlados. 

 

 
Tabela 24. Classificação da pressão arterial de acordo o sexo 

 
Categorias Normal       Pré-

hipertensão 
Hipertensão 

Estágio I  
 

Hipertensão 
Estágio II 

 
     N (%)       N (%)   N (%)      N (%) 

Masculino 72 (25,8) 86 (30,8) 69 (24,7) 52 (18,7) 

Feminino 104 (35,4) 75 (25,5) 61 (20,7) 54 (18,4) 

Todos 176 (30,7) 161 (28,1) 130 (22,7) 106 (18,5) 

 A comparação de proporções foi feita através do teste do Qui-quadrado (χ2).  

 
 

A prevalência global da hipertensão arterial na amostra foi de 45,2% (n= 278), 

e as proporções entre homens (46,3%, n=136) e mulheres (44,2%, n=142) foram 

semelhantes. Na figura 14 observa-se que dos 278 hipertensos, 15,1% (15 homens 

e 27 mulheres) estavam controlados, 38,5% não estavam controlados, porém 

relataram o uso de medicação anti-hipertensiva (44 homens e 63 mulheres), 16,9% 

eram hipertensos conhecidos e não tratados (24 homens e 23 mulheres) e 29,5% 

eram indivíduos com hipertensão, mas não tinham conhecimento (53 homens e 29 

mulheres). Neste último grupo a proporção de homens foi maior (χ2=6,270, P<0,05) 

do que das mulheres. As proporções de indivíduos hipertensos por faixas etárias 

(tabela 25) não foram diferentes entre sexos, mas, constataram-se percentagens 

consideráveis desde a terceira década de vida (homens 26,2%, mulheres 16,7%) e 

alcançando 71,9% de forma geral na quinta década.  Em relação ao nível econômico 

(tabela 26), observou-se que a prevalência da hipertensão também foi maior 

(P<0,05) no segmento socioeconômico mais baixo (1º quartil), indo de 55,8% para 

45,1% no nível socioeconômico mais alto (4º quartil). 
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Figura 14: Distribuição do percentual das categorias de hipertensos por sexo.  

 

 

Tabela 25. Proporção de indivíduos hipertensos por faixas etárias e sexo 

 
Faixas etárias            Homens  

                N (%)            
      Mulheres 

        N (%)            
       Todos 

        N (%) 
 

20-29 anos 1 (3,2)                0 (0) 1 (1,8) 

30-39 anos 16 (26,2) 13 (16,7) 29 (20,9) 

40-49 anos 38 (43,2) 61 (49,2) 99 (46,7) 

50-59 anos 65 (71,4) 58 (72,5) 123 (71,9) 

≥60 anos 16 (69,6) 10 (71,4) 26 (70,3) 

 A comparação de proporções foi feita através do teste Z.  

 
 

7.2. DISLIPIDEMIA  

 

A prevalência global da hipercolesterolemia foi de 11,1% e as proporções não 

foram diferentes entre sexos (homens 10,5%, mulheres 11,5%). Em relação ao nível 

socioeconômico (tabela 26), também, houve semelhança entre os diferentes estratos 

(1º quartil 13,0%, 2º quartil 7,1%, 3º quartil 12,5%, 4º quartil 11,8%; P=0,483). A 

proporção de colesterol total limítrofe (≥200 a 239 mg/dL) foi de 27,8% (homens 

27,4%, mulheres 28,4%). A prevalência de LDL alto não foi diferente entre sexos 

* 
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(homens 20,8%, mulheres 18,9%), assim como entre os estratos socioeconômicos. 

No entanto, o percentual de indivíduos com valores limítrofes foi de 24,8% (homens 

22,4%, mulheres 26,9%). 

 

A fração de HDL baixo teve prevalência de 50,1%, sendo que as mulheres 

(62,3%) tiveram maior proporção (χ2=3,840, P<0,05) do que os homens (36,9%). 

Não foram encontradas diferenças de HDL baixo entre os estratos socioeconômicos 

(1º quartil 46,8%, 2º quartil 49,4%, 3º quartil 46,1%, 4º quartil 58,2%; P=0,128). A 

hipertrigliceridemia foi prevalente em cerca de 10,6%, e as proporções também 

foram similares entre os sexos (χ2=2,422, P=0,658). Já no 4º quartil, a prevalência 

de hipertrigliceridemia foi de 13,1%, ao passo que, no 1º quartil foi de 10,4%, e de 

igual modo, não foram significativamente diferentes. 

 

7.3. TABAGISMO 

  

 No geral, a prevalência do tabagismo foi de 7,2% e os homens (10,2%) 

tiveram maior proporção (χ2=4,430, P<0,05) do que as mulheres (4,4%). A maior 

prevalência de tabagismo também foi observada no segmento socioeconômico mais 

baixo (14,3%) do que no segmento de nível socioeconômico mais alto (2,6%). Os 

ex-fumantes foram cerca de 20,3% (n=125) e os homens tiveram maior percentual 

(28,6%, n=84; χ2=4,430, P<0,001) do que as mulheres (12,8%, n=41). Embora sem 

diferença significativa, o 1º quartil (25,3%) teve ligeira tendência de mais ex-

fumantes do que o 4º quartil (19,0%).  

 

7.4. DIABETES MELLITUS 

 

 Dos 615 participantes, 88,3% (n=543) tinham glicemia normal, 6,0% (n=37) 

tinham tolerância à glicose diminuída, 3,3% (n=20) eram diabéticos em medicação e 

2,4% (n=15) eram diabéticos, mas não sabiam até ao momento da avaliação. Assim, 

a prevalência geral do diabetes mellitus foi de 5,7%, e a distribuição das proporções 

entre sexos foi semelhante, 5,5% e 5,9% para homens e mulheres, respectivamente. 

Entre os segmentos socioeconômicos, apesar de não terem sido encontradas 

diferenças significativas, chama atenção o fato de o segmento socioeconômico mais 



 Resultados
 

96 

alto (4º quartil) ter prevalência relativamente mais elevada (8,5%) do que o 

segmento mais baixo (1º quartil 3,2%). 

 

7.5. SOBREPESO E OBESIDADE 

 

A prevalência do sobrepeso foi de 29,3%, e a distribuição foi semelhante 

(χ2=1,151, P=0,886) entre homens (27,3%) e mulheres (31,2%). O segmento 

socioeconômico mais alto teve maior proporção (40,5%, P<0,001) do que o 

segmento mais baixo (21,4%). A prevalência de obesidade foi de 19,6%, com as 

mulheres a terem maior proporção (29%; χ2=37,301, P<0,05) do que os homens 

(9,2%). O segmento socioeconômico mais alto, também, teve maior proporção de 

obesos (27,5%, P<0,001) do que o segmento mais baixo (11,7%). 

 

7.6. SEDENTARISMO 

 

A prevalência geral do sedentarismo foi de 87, 2%, sendo mais alta nas 

mulheres (91,0%; χ2=8,712, P<0,05) do que nos homens (83,0%). Os indivíduos do 

nível socioeconômico mais baixo tiveram maior proporção (95,5%; P<0,001) do que 

os do nível mais alto (77,1%). 

 

7.7. HIPERTROFIA VENTRICULAR ESQUERDA 

 

 A prevalência de HVE pelo ISL no global foi de 20,0%, com a maior proporção 

em homens (32,0%; χ2=50,463, P<0,05) do que nas mulheres (9,0%). À semelhança 

da hipertensão, a HVE também foi maior no 1º quartil (30,5%) do que no nível 

socioeconômico mais alto (14,4%).  
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Tabela 26. Prevalência dos fatores de risco cardiovascular por nível 

socioeconômico  

 

Classes                                                                                                       1º Quartil 

N=154 

2º Quartil 

N=156 

3º Quartil 

N=152 

4º Quartil 

N=153 

P 

 

Fator de Risco    N (%)        N (%)      N (%)         N (%)  

Hipertensão  86 (55,8)
 
 68 (43,6) 55 (36,2) 69 (45,1)

 
 <0,05 

CT ≥240 mg/dL 20 (13,0) 11 (7,1) 19 (12,5) 18 (11,8) 0,483 

LDL ≥160 mg/dL 34 (22,1) 26 (16,6) 29 (19,1) 32 (20,9) 0,899 

HDL baixo, mg/dL  72 (46,8) 77 (49,4) 70 (46,1) 89 (58,2) 0,128 

TG  ≥150 mg/dL 16 (10,4) 16 (10,3) 13 (8,6) 20 (13,1) 0,641 

Tabagismo 22 (14,3) 10 (6,4) 8 (5,3) 4 (2,6)
 
 <0,001 

Diabetes 5 (3,2)
 
 6 (3,8) 11 (7,2) 13 (8,5) 0,134 

Sobrepeso 33 (21,4) 42 (26,9) 43 (28,3) 62 (40,5)
 
 <0,001 

Obesidade 18 (11,7) 26 (16,7) 34 (22,4) 42 (27,5) <0,001 

Sedentarismo 147 (95,5) 139 (89,1) 132 (86,8) 118 (77,1)
 
 <0,001 

HVE 47 (30,5) 32 (20,5) 22 (14,5) 22 (14,4)
 
 <0,001 

 Hipertensão arterial: PAS ≥140 mmHg e/ou PAD ≥90 mmHg ou normotensos em  medicação com 

anti-hipertensivos. CT, colesterol total ≥240 mg/dL. LDL, colesterol de baixa densidade aumentado 

≥160 mg/dL. HDL-c, colesterol de alta densidade baixo (<40 mg/dL H, Homens, <50 mg/dL M, 

Mulheres). TG ≥150 mg/dL: triglicerídeos ≥150 mg/dL. Diabetes mellitus: glicose em jejum 

≥126mg/dL. Sobrepeso: IMC entre 25 a 29,9 kg/m2. Obesidade: IMC ≥30,0 kg/m2. HVE, hipertrofia 

ventricular esquerda: se índice de Sokolow-Lyon (SV1+RV5-6) ≥3,5 mV. A comparação de proporções 

foi feita através do teste do Qui-quadrado (χ2).  

 

 

Na tabela 27 são apresentados os fatores de risco de forma isolada e em 

associação de acordo ao sexo, e importa referir que apenas 25,7% da amostra 

estavam livres de fatores de risco cardiovascular modificáveis. 27,7 % tinham um 

fator de risco, 15,2% dois e 31,4% tiveram três ou mais fatores de risco, e em todos 

os casos não foram encontradas diferenças significativas entre sexos.  
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Tabela 27. Apresentação dos fatores de risco cardiovascular por sexo  

 

 
Fator de Risco Homens Mulheres Todos 

 
         N (%)          N (%)         N (%) 

Nenhum 74 (25,2) 84 (26,2) 158 (25,7) 

Um fator de risco 78 (26,5) 92 (28,5) 170 (27,7) 

Associação de fatores de risco    

Dois  49 (16,6)  45 (14,0) 94 (15,2) 

Três  57 (19,4)  62 (19,3) 119 (19,4) 

≥Quatro  36 (12,3)  38 (12,0) 74 (12,0) 

Total 294 (100) 321 (100) 615 (100) 

 
A comparação de proporções foi feita através do teste do Qui-quadrado (χ2).   

 
 

A figura 15 mostra as proporções dos fatores de risco cardiovascular nas 

classes socioeconômicas, e verifica-se que a presença de três ou mais fatores de 

risco foi maior na classe baixa (χ2= 23,766, P<0,05)  do que nas classes média e 

alta. 
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Figura 15. Proporção de fatores de risco cardiovascular nas classes 

socioeconômicas.  
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8. PROBABILIDADE DA DOENÇA ARTERIAL CORONARIANA EM 10 ANOS 
 

 A probabilidade da DAC em 10 anos está apresentada na tabela 28, e de um 

total de 559 participantes com ≥30 anos de idade, 64,4% (n=360) era de baixo risco, 

20,6% (n=115) médio risco e 15,0% (n=84) alto risco. Os homens tiveram maior 

proporção alto risco (25,5%; χ2= 55,533, P<0,001) do que as mulheres (5,7%). Em 

relação às faixas etárias (tabela 29), os homens com idade de 40 a 49 anos tiveram 

maior (P<0,05) percentual de riscos médio (27,3%) e alto (19,3%) do que as 

mulheres (11,3% e 0,8%). Na faixa etária de 50 a 59 anos, os homens tiveram o 

mesmo comportamento, ou seja, maior percentual em alto risco (39,6%) do que as 

mulheres (13,8%). Como era de esperar, enquanto a proporção de baixo risco 

comportou-se de maneira inversa com as faixas etárias, o percentual de riscos 

médio e alto foi aumentando de forma direta em ambos os sexos.  

 

 

Tabela 28. Probabilidade da doença arterial coronariana em 10 anos por sexo 
 

Categoria       Baixo risco     Médio risco             Alto risco 
 

         N (%)         N (%)                    N (%) 

Homens (N=263)  126 (47,9) 70 (26,6)  67 (25,5) ∗ 

Mulheres (N=296)   234 (79,1)  45 (15,2) 17 (5,7) 

Todos (N=559)     360 (64,4)  115 (20,6) 84 (15,0) 

 
Baixo risco:<10%; Médio risco:10-19,9%; Alto risco: ≥20%. A comparação de proporções foi feita 

através do teste do Qui-quadrado (χ
2).  
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Tabela 29. Probabilidade da doença arterial coronariana em 10 anos por faixas 

etárias e sexo 

 
Faixas etárias    Baixo risco Médio risco Alto risco 

 
     Masc             Fem 

      N (%)        N (%) 

    Masc           Fem 

    N (%)       N (%) 

   Masc             Fem 

   N (%)          N (%) 

30-39 anos 57 (93,4) 78 (100) 3 (4,9)  0 (0) 1 (1,6)  0 (0) 

40-49 anos  47 (53,4)  109 (87,9) 24 (27,3) ∗ 14 (11,3) 17 (19,3) ∗ 1 (0,8) 

50-59 anos  22 (24,2)  43 (53,8) 33 (36,3) 26 (32,5) 36 (39,6) ∗ 11 (13,8) 

≥60 anos 0 (0) 4 (28,6) 10 (43,5) 5 (35,7) 13 (56,5) 5 (35,7) 

 
Baixo risco:<10%; Médio risco:10-19,9%; Alto risco: ≥20%. A comparação de proporções foi feita 

através do teste Z. 

 

 

A probabilidade de ocorrência da doença arterial coronariana (DAC) em 10 

anos apesar de ter aumentado da menor para a maior faixa etária em ambos os 

sexos, verifica-se que com a exceção da última faixa etária, os homens tiveram 

maiores valores (P<0,05) do que as mulheres, tal como se pode observar na figura 

16.  
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Figura 16. Probabilidade da DAC em 10 anos por faixas etárias e sexo (ANOVA 

a duas vias, média ± desvio-padrão). 

 

 

A probabilidade da DAC de acordo com o nível socioeconômico está 

apresentada na tabela 30, onde o 1º quartil teve maior proporção de indivíduos em 

alto risco (23,6%; χ2= 10,265, P<0,05) do que o 2º (15,8%), 3º (9,7%) e 4º quartis 

(10,1%). Nas categorias de baixo e médio risco não foram encontradas diferenças 

entre os quartis. Na figura 17, também, podemos observar que o maior percentual 

de indivíduos com alto risco (58,3%, P<0,05) tinha baixa escolaridade, 17,9% média 

e 23,8% tinha alta escolaridade.  
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Tabela 30. Formas de apresentação do risco cardiovascular de acordo com o 

nível socioeconômico  

 
Categorias  Baixo 

risco 
Médio 
risco 

Alto  
risco 

Todos 

 
     N (%)       N (%)   N (%)      N  

Nível 

Socioeconômico 

    

1º Quartil 84 (56,8) 29 (19,6) 35 (23,6)
 #
 148  

2º Quartil 96 (69,1) 21 (15,1) 22(15,8) 139  

3º Quartil 88 (71,0) 24 (19,4) 12 (9,7)
 
 124  

4º Quartil 92 (62,2) 41 (27,7)
 
 15 (10,1)

 
 148 

Total 360 (64,4) 115 (20,6) 84 (15,0)
  
 559 

 A comparação de proporções foi feita através do teste do Qui-quadrado (χ2).  
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Figura 17. Percentual de indivíduos em alto risco nos três níveis de 

escolaridade.   
 
 

Na figura 18, a probabilidade de desenvolver a doença arterial coronariana 

em 10 anos diminui à medida que se desloca para o segmento socioeconômico mais 

alto (3º e 4º quartis). Apesar das diferenças serem relativamente atenuadas após o 

ajustamento para a idade, ainda assim, existe tendência de significância (F= 1,60 e 

P=0,18),  
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Figura 18. Probabilidade da DAC em 10 anos de acordo com o nível 

socioeconômico, após o ajuste para a idade (análise de covariância, IC95%). 
 

 

Na presente pesquisa, cerca de 56,4% do risco cardiovascular global na 

amostra teve proveniência de seis fatores de risco CV modificáveis, dos quais 17,5% 

da PAS,  tal como consta na figura 19. 
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Figura 19. Participação de cada fator no risco cardiovascular global. 



                                                                                                      V - DISCUSSÃO 
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1. CONSIDERAÇÕES GERAIS E REPRESENTATIVIDADE DA AMOSTRA  
 

As pesquisas sobre os fatores de risco cardiovascular modificáveis em 

adultos de diferentes estratos socioeconômicos têm sido feitas em várias partes do 

mundo, porém, nenhum estudo ao nosso conhecimento foi realizado em Angola. 

Neste trabalho, fez-se a abordagem da prevalência e gravidade dos fatores de risco 

cardiovascular modificáveis em diferentes estratos socioeconômicos da população 

adulta residente em Luanda, através de uma amostra de servidores da Universidade 

Agostinho Neto, que é a mais antiga instituição pública de ensino superior em 

Angola. 

 

O estudo teve a participação de 42,2% de funcionários com idade de 20 a 72 

anos, de ambos os sexos e vários estratos socioeconômicos. Se tivermos em conta 

ao total de servidores da UAN, observa-se que as mulheres tiveram maior adesão 

(54,9%) do que os homens (33,7%). Este fato pode ser justificado, talvez, pela maior 

atenção das mulheres com situações ligadas à saúde individual e da família. A faixa 

etária de 20 a 29 anos teve 9,1% de participantes, provavelmente, pelo fato da maior 

parte dos jovens nestas condições se encontrar na fase terminal de sua formação e 

outros com dificuldades de inserção no mercado de emprego. No outro extremo, isto 

é, na faixa de ≥60 anos a participação foi de 6,0%, visto que, em Angola a 

esperança de vida é de 50,3 anos (BM, 2009), e o número de funcionários nesta 

faixa etária é reduzido em todos os setores públicos e privado. 

 

O analfabetismo e o baixo nível de escolaridade são prevalentes em países 

de renda baixa, e sabe-se que existe grande associação da doença e da morte com 

a pobreza. O baixo nível de escolaridade é um dos principais determinantes da 

doença e da mortalidade, porque está associado à desnutrição, às infecções agudas 

e crônicas (Marmot et al., 1991). Na pesquisa realizada na Índia foi encontrada uma 

associação inversa entre a escolaridade e a mortalidade por todas as causas 

(Pednekar et al., 2011). Apesar dos participantes do estudo laborarem numa 

instituição do ensino superior, a prevalência do baixo nível de escolaridade foi de 

34,6% com maior tendência nos homens (37,4%) do que nas mulheres (32,1%). A 

escolaridade média foi de 24,4% e a alta foi de 41,0%.  Os dados sobre a baixa 

escolaridade se aproximam da realidade angolana, já que, segundo o IBEP (2009), o 
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analfabetismo na população angolana com 15 ou mais anos de idade é de 34,4%, 

sendo 24,0% nos homens e 32,2% nas mulheres. Na África a taxa de analfabetismo 

varia de 10% a 87,2% (WRI, 2005).  
 

A alta taxa de baixa escolaridade revela que a região é pouco competitiva nas 

várias áreas do saber, e esta condição expõe à morte prematura da população pelo 

envolvimento com práticas menos saudáveis. Ter uma população com baixa 

escolaridade significa ter uma sociedade subutilizada e com reduzida capacidade de 

produzir riqueza. A escolaridade aumenta a capacidade de comunicação das 

pessoas, diminui as desigualdades no conhecimento sobre a transmissão de 

doenças, ajuda na participação efetiva de suas comunidades e proporciona novas 

oportunidades no setor produtivo e de mercado. O melhoramento no nível 

educacional é a saída para a prevenção e o correto manuseamento e diagnóstico 

precoce dos fatores de risco das doenças crônicas. Portanto, a educação é um 

catalisador das sociedades.  

 

Existem várias formas de estratificar o nível socioeconômico incluindo a área 

de residência, ocupação, renda média da família, escolaridade e outras (Pednekar et 

al., 2011). Para o presente estudo foi usada a estratificação pela renda mensal, pelo 

fato da amostra ser constituída por servidores públicos cuja renda mensal é 

oficialmente conhecida. As desigualdades socioeconômicas permanecem como 

principais constrangimentos para o desenvolvimento sustentável da África. Parece 

não haver dúvidas de que os aspectos socioeconômicos do indivíduo e do meio que 

o cerca interferem no estado geral da saúde da população. A qualidade de vida e de 

saúde da população está diretamente relacionada à economia do país e a 

distribuição equilibrada dos recursos existentes. Na presente pesquisa, os extremos 

do nível socioeconômico, isto é, indivíduos de classe socioeconômica baixa e alta, 

tiveram participação similar (25,0%). Os dados sobre a classe socioeconômica baixa 

são ligeiramente inferiores aos relatados pelo IBEP (2009), onde a proporção da 

população angolana que vive abaixo da linha nacional da pobreza é de 33,6%. Esta 

parcela da população vive em completo distanciamento das necessidades 

elementares como a saúde, alimentação e educação que interferem direta ou 

indiretamente na saúde cardiovascular. As pesquisas têm reportado que o baixo 

nível socioeconômico está associado com a alta prevalência de placas 
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ateroscleróticas carotídeas e grande espessura íntima-média da artéria carótida 

interna (Lutsey et al., 2008). Além disso, os indivíduos de baixo nível 

socioeconômico morrem mais por eventos coronarianos agudos do que os ricos 

(Xavier, 2008).  

 

Angola como país subdesenvolvido, onde muitas regiões ainda se encontram 

na fase inicial da transição epidemiológica, com sequelas de uma longa guerra civil e 

grandes bolsões da pobreza, certamente, que estes fatores influenciarão de forma 

negativa no seu desenvolvimento sustentado, se tivermos em conta a mortalidade 

precoce da força produtiva.   

 

2. CONSIDERAÇÕES SOBRE: 
 
2.1. PRESSÃO ARTERIAL  
 

Nos dados da PA, chama atenção o fato de as médias da PAS dos homens 

das faixas etárias de 20 a 29 anos (121,9±12,5 mmHg), 30 a 39 anos (125,5±15,7 

mmHg) e 40 a 49 anos (133,7±19,4 mmHg) estarem enquadradas na categoria de 

pré-hipertensão de acordo com a classificação do JNC7 (2003). Este fato indica a 

elevação precoce da PA desde a segunda década de vida. Levitt e colaboradores 

(1999) reportaram que a PAS em crianças da África do Sul era inversamente 

relacionada com o peso à nascença. A PAS alta foi encontrada em crianças que 

tiveram baixo peso ao nascimento e com rápido ganho de peso após o nascimento, 

enquanto que, a PAS baixa foi encontrada em crianças que nasceram com peso 

normal e ganharam lentamente o peso após o nascimento. Se o risco de doença 

cardiovascular começa em 115/75 mmHg (JNC7, 2003), então, as médias da PAS 

dos homens na faixa etária de 20 a 49 anos são um indicativo de manifestações 

subclínicas das alterações vasculares precoces.  

 

 Pesquisa realizada em Singapura reportou que a pré-hipertensão não foi 

notada como fator independente da mortalidade, mas, foi constatado o aumento do 

risco de morte em pré-hipertensos que possuíam outros fatores de risco da DCV 

(Lee et al., 2009). As médias das faixas etárias de 50 a 59 anos e de 60 ou mais 

anos de idade estão na categoria de hipertensão estágio I, que certamente, em curto 

espaço de tempo poderão evoluir para o estágio II com danos de órgãos alvo.  



 Discussão
 

108 

As mulheres da segunda e terceira décadas de vida tinham médias da PAS 

normais (PAS <120 mmHg). Esta proteção está ligada aos hormônios sexuais 

femininos na fase reprodutiva. A partir da quarta década de vida ocorrem alterações 

hormonais que influenciam negativamente no comportamento da PA (Ellis et al., 

2001). Como foi visível nos dados do presente trabalho, a PAS das mulheres da 

faixa etária de 40 a 49 anos estava na categoria de pré-hipertensão, de 50 a 59 anos 

era da categoria de hipertensão estágio I, enquanto que de 60 ou mais anos era 

ligeiramente superior a dos homens da mesma faixa etária, embora sem 

significância estatística. O avanço da idade contribui significativamente no aumento 

da PA. Neste estudo, a PAS, PAD, PP e PAM tiveram correlação significativa com a 

idade. Destaca-se aqui o maior aclive da PAS das mulheres, sobretudo, a partir da 

quinta década de vida, provavelmente, devido às alterações endócrinas decorrentes 

do período climatérico. A idade foi o maior preditor da variação da PAS e da PAD 

nos indivíduos com risco. 

 

A prevalência de hipertensão arterial na atual pesquisa foi de 45,2%, com a 

média de idade de 44,5±10,6 anos. Esta alta proporção de hipertensão é quase o 

dobro da que foi encontrada (23,5%) na população estudantil universitária da cidade 

do Lubango, no interior de Angola, porém, se tivermos em conta que na referida 

pesquisa, cerca de 86,6% dos estudantes avaliados se encontravam na faixa etária 

de 18 a 39 anos (Simão et al., 2008), então, é de considerar que, os dados do 

presente estudo refletem a magnitude real deste fator de risco cardiovascular no 

país.  

 

A heterogeneidade de metodologias dos diversos estudos limita o poder de 

comparabilidade com as prevalências encontradas em outras pesquisas africanas. 

Ainda assim, o resultado encontrado no presente estudo está acima dos outros 

obtidos em países africanos como Uganda, Nigéria, África do Sul e Etíopia que 

apontam a variação da prevalência da hipertensão entre 13,7% no meio rural e 

30,5% no meio urbano (Mollentze et al., 1995; Wamala et al., 2009; Sani et al., 2010; 

Tran et al., 2011; Twagirumukiza et al., 2011). Por outro lado, esta prevalência da 

hipertensão em servidores foi menor do que a encontrada na população da cidade 

de Mumbai na Índia com 46,5% (Pednekar et al, 2009) e em afro-americanos com 

56,9% (Rodriguez et al., 2010). 
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De entre os hipertensos, chama a atenção a baixa proporção de hipertensos 

controlados (15,1%) e a alta prevalência de hipertensos tratados e não controlados 

(38,5%), sendo que, o primeiro dado é menos do que a metade, e o segundo é o 

dobro dos controlados (39,9%) e não controlados (14,8%) em Moçambique, 

respectivamente (Damasceno et al., 2009). A prevalência de hipertensão conhecida 

e não tratada foi de 16,9%, e dos hipertensos que não tinham conhecimento da 

doença até ao momento do estudo foi de 29,5%. Estes dados sugerem uma reflexão 

profunda sobre o atendimento, seguimento e tratamento dos pacientes hipertensos 

no país. Assim, é preciso ter em atenção os seguintes aspetos:  

• A divulgação das doenças crônicas não transmissíveis e suas complicações, 

• A quantidade e qualidade dos centros de saúde e de seus profissionais, 

• A qualidade dos fármacos anti-hipertensivos que entram no país, 

• O comportamento dos profissionais de saúde em relação aos fármacos e 

outros recursos existentes nas unidades sanitárias, 

• As combinações terapêuticas ideais,  

• O incentivo a aderência ao tratamento dos indivíduos já diagnosticados, 

• A influência do estilo de vida na terapêutica, 

• O poder aquisitivo da população e o preço dos alimentos. 

 

As prevalências da hipertensão conhecida e não tratada, assim como, da 

hipertensão presente, mas não conhecida foram similares às encontradas na 

população afro-americana na terceira pesquisa nacional sobre saúde e nutrição 

(NHANES III).  

 

O outro fator não menos importante tem a ver com as condições 

socioeconômicas que quando são desfavoráveis na vida precoce aumentam a 

vulnerabilidade do indivíduo às infecções, com o consequente surgimento de 

processos inflamatórios vasculares. Essas alterações irreversíveis constituem um 

presságio para hipertensão e outras DCV na vida adulta (Miller & Chen, 2007). 

Como se pode constatar, a PAS dos indivíduos da classe socioeconômica baixa (1º 

quartil) foi maior do que da classe alta (4º quartil). De igual modo, a prevalência da 

hipertensão foi maior na classe socioeconômica baixa do que na classe alta. Estes 

achados, provavelmente, são inerentes aos fatores psicossociais ligados à condição 
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de pobreza, ao estresse crônico no trabalho pelas atividades que exigem grande 

desgaste físico, e, por consequência, alterações neuroendócrinas que culminam 

com a liberação excessiva de cortisol, adrenalina e noradrenalina (Marmot et al., 

1997). A menor capacidade da classe baixa em adquirir os remédios anti-

hipertensivos é outro fator que em parte, terá contribuído para este achado. Apesar 

do consumo de bebidas alcoólicas não ter sido incluído no presente estudo, ainda 

merece a atenção, porque o seu uso em excesso está sempre presente em 

populações de baixa renda. Os outros agentes estressores como a violência e a 

criminalidade que geralmente estão presentes nestas comunidades, também, podem 

levar a estimulação simpática permanente com exaustão dos sistemas de regulação 

que favorece o surgimento ou agravamento da hipertensão.  

  

A baixa posição na hierarquia socioeconômica e a falta de sucesso por causa 

da menor renda, podem gerar défice de auto-estima e desinteresse pelos atos 

saudáveis. Esta pode ser a provável explicação por se ter constatado que cerca de 

61% (n=50) dos indivíduos com hipertensão presente, mas não conhecida eram de 

quartis (1º e 2º) de baixo poder aquisitivo.  

 

O baixo nível socioeconômico está associado com a grande exposição às 

adversidades da vida que afetam a biologia humana, e, consequentemente, o 

aumento do risco de DCV. O consumo exagerado de sal e a redução de produtos 

ricos em potássio como é o caso das frutas e legumes têm uma participação 

significativa na prevalência da hipertensão arterial. O estudo MONICA-OMS/Vitória 

relatou um consumo maior de sal em indivíduos de classes socioeconômicas mais 

desfavorecidas (C, D e E) (Molina et al., 2003).  

 

O outro marco importante na prevalência da hipertensão na população negra 

é a contribuição genética. Uma pesquisa estimou o grau de herdabilidade da PA em 

famílias nigerianas, e relatou a herdabilidade estimada de 45,0% e 43,0% para a 

PAS e PAD, respectivamente (Rotimi et al., 1999).  
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2.2. PERFIL BIOQUÍMICO 

 

2.2.1. GLICEMIA  

 

A média da glicemia da amostra foi normal de acordo com os pontos de corte 

definidos pelo Consenso Brasileiro sobre Diabetes (2002) e pela Organização 

Mundial da Saúde (2011). Em relação ao nível socioeconômico, apesar da diferença 

não ser significativa, a glicemia da classe socioeconômica alta (4º quartil) foi 

ligeiramente maior do que das classes baixa e média. A prevalência da diabetes no 

nosso estudo foi de 5,7%, sendo similar entre os sexos. Estes dados são superiores 

aos encontrados em uma comunidade rural de angola (2,8%), porém, se aproximam 

aos encontrados na população adulta urbana da Nigéria (5,3%) e Ghana (6,3%) 

(Sani et al., 2010; Abubakari & Bhopal, 2008). Ainda assim, a prevalência deste 

trabalho foi inferior em relação à encontrada na África do Sul (8,8%), Camarões 

(10,4%), população negra de Vitória (7,5%) e dos afro-surinamenses (14,2%) 

(Capingana, 2007; Levitt, 2008; Bindraban et al., 2008). Esta baixa prevalência não 

deve ser motivo de tranquilidade porque existem dois aspetos a considerar:  

• A existência de diabéticos (2,4%, n=15) que até ao momento da avaliação 

não sabiam que eram doentes,  

• A proporção de indivíduos com tolerância à glicose diminuída foi de 6,0%, 

e destes, 62,2% (n=23) nunca tinham feito medida da glicemia. 

 

A tolerância à glicose diminuída exerce um papel central no risco da doença 

arterial coronariana (Haffner, 2006). No entanto, sem a conscientização das pessoas 

na procura das unidades sanitárias para os exames periódicos e não somente 

aguardar pelos eventos, e sem rigor nos hábitos alimentares saudáveis com o 

consequente aumento da obesidade, dentro de um espaço de tempo não muito 

longo a prevalência de diabetes em Angola assumirá proporções elevadas. É 

imperioso inculcar nas pessoas a cultura de que a doença é um processo que pode 

evoluir para um evento.  
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2.2.2. PERFIL LIPÍDICO  

 

 Os benefícios do baixo colesterol na prevenção primária e secundaria da DAC 

têm sido evidentes. A prevalência geral de hipercolesterolemia foi de 11,1%, e, se 

forem incorporadas as proporções dos valores limítrofes do colesterol total (27,8%), 

o resultado passa a ser maior (38,9%). Neste caso, são necessárias as abordagens 

que conduzem à modificação dietética, para que a hipercolesterolemia não constitua 

outro ônus à população angolana, em particular os indivíduos de baixa renda, já que, 

embora sem diferença significativa, a prevalência de hipercolesterolemia do nível 

socioeconômico baixo foi ligeiramente maior do que das classes de alto padrão 

econômico. Terá contribuído para isso, talvez, o fato dos indivíduos da classe 

socioeconômica baixa atribuírem maior importância aos alimentos de baixo custo, 

porém, pouco saudáveis.  

 

A prevalência de HDL diminuído foi alta (50,1%), com as mulheres (62,3%) a 

terem maior proporção do que os homens (36,9%). Esta discrepância é justificada, 

provavelmente, pelo fato da maioria das mulheres que participaram do estudo 

estarem no climatério pré-menopáusico dado que a média de idade das mulheres foi 

de 44,0±10,1 anos. Entretanto, estes dados se aproximam aos encontrados na 

Nigéria (59,3%; homens 51,9% e mulheres 65,0%), mas, são maiores do que os da 

Etiópia (23,2%) e da população negra de Vitória (36,7%; homens 41,9% e mulheres 

31,0%). Sobre o nível econômico, ainda que sem diferença significativa, nota-se a 

maior tendência na classe alta. A proporção de LDL alto (19,8%) foi similar entre os 

sexos, assim como, entre os diferentes estratos socioeconômicos, mas, foi inferior a 

encontrada na pesquisa nigeriana (25,7%; Sani et al., 2010). 

 

A prevalência da hipertrigliceridemia (10,6%) se aproxima a encontrada na 

população nigeriana (15,0%), mas, foi inferior a encontrada na terceira pesquisa 

nacional sobre saúde e nutrição (NHANES III) nos homens e mulheres afro-

americanos com 21,0% e 14,0%, respectivamente. Ainda assim, os afro-americanos 

tiveram menores proporções do que a população branca (homens 37,0%, mulheres 

25,0%). 
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As pesquisas realizadas com a população afro-caribenha e com os 

descendentes africanos residentes na Holanda relataram baixa prevalência de 

colesterol total, triglicerídeos e de HDL diminuído na população negra do que na 

população branca. Este perfil lipídico favorável foi devido às mudanças que 

ocorreram no estilo de vida como o controle do peso, moderação no consumo de 

gorduras e de bebidas alcoólicas, cessação do tabagismo e a prática de exercícios 

físicos (Whitty et al., 1999; NHS, 2004; Bindraban et al., 2008). Além disso, alguns 

pesquisadores sugeriram que as diferenças nos níveis de lipoproteínas estão 

associadas à variações genéticas na lípase hepática. As populações descendentes 

da África têm alta prevalência de menor atividade da lípase hepática e uma baixa 

prevalência de obesidade central do que as populações europeias com o mesmo 

nível de IMC (Kuller, 2004). 

  

2.2.3. ÁCIDO ÚRICO  

 

O envolvimento de altos níveis de ácido úrico sérico na fisiopatologia da 

hipertensão arterial permanece pouco claro devido a sua forte influência nas 

variáveis que tradicionalmente são associadas à doença cardiovascular. A 

prevalência da hiperuricemia do presente estudo foi de 18,4% (homens 26,5%, 

mulheres 10,9%), e estas proporções foram superiores do que as encontradas por 

Rodrigues e colaboradores (2012) na população negra de Vitória (homens 9,3%, 

mulheres 7,5%).  

 

2.3. SOBREPESO E OBESIDADE 

 

O IMC das mulheres foi maior do que dos homens, e foi verificada uma 

relação direta com o nível socioeconômico, isto é, o IMC aumentou de forma 

progressiva em direção aos estratos de maior poder econômico. Esta constatação 

foi muito marcante em homens, e também, foi observada na circunferência da 

cintura (CC) que é o parâmetro relativo à gordura central, onde 62,3% das mulheres 

e 15,3% dos homens apresentaram valores superiores aos recomendados (WHO, 

1998). A CC deve ser uma variável a ter em conta na avaliação do risco de DCV, 

visto que, na presente pesquisa foi o primeiro preditor, seguido pela idade, a 

determinar a variação da PAS e o único para a variação da PAD em participantes 



 Discussão
 

114 

sem nenhum fator de risco cardiovascular. O estudo anterior realizado em Vitória, já 

havia demonstrado a importância da CC como preditor de hipertensão, dislipidemia, 

diabetes e risco coronariano (Gonçalves, 2008). Para o RCQ, apesar da média ser 

maior nos homens, notou-se que 72,1% das mulheres e 16,2% dos homens tiveram 

valores acima do ponto de corte. Os dados do IMC e da CC em mulheres, 

provavelmente, refletiram potencias alterações metabólicas relacionadas ao 

sobrepeso e obesidade. 

 

Angola é um país de renda baixa, mas, o sobrepeso e a obesidade parece 

coexistirem com a subnutrição e a desnutrição. Até 2006, a prevalência geral de 

desnutrição era de 44,0% (Pinto, 2011) e 20,0% de crianças morrem por esta causa 

(UNICEF, 2012). O excesso de peso aumenta a probabilidade de obesidade e dos 

distúrbios relacionados com o peso. Nesta pesquisa, a prevalência do sobrepeso foi 

de 29,3%, com maior tendência para as mulheres, ao passo que, a da obesidade foi 

de 19,6% sendo maior, também em mulheres (29,0%) do que nos homens (9,2%). O 

sobrepeso e a obesidade são prevalentes em muitos países, e de acordo com 

Nishida e Mucavele (2005), a prevalência da obesidade foi alta em mulheres do que 

em homens dos países como o Egipto (33,0% vs 12,6%), África do Sul (30,1% vs 

9,4%) e Ilhas Seischeles  (28,2% vs 8,5%). A prevalência de sobrepeso foi maior 

nas mulheres africanas, latino americanas, asiáticas e Oceania. Entretanto, na 

Europa e nos EUA, os homens tiveram maior prevalência de sobrepeso do que as 

mulheres, embora em afro-americanos tenha ocorrido o inverso (homens 60,1%, 

mulheres 78,0%). 

 

As mulheres são particularmente susceptíveis ao aumento do peso na 

gravidez e no climatério. O aumento de peso no climatério tem sido associado com o 

aumento significativo da pressão arterial. Para os homens o ganho de peso 

geralmente ocorre no período pós-matrimonial (Sobal et al., 1992, Bidlingmeyer et 

al., 1996). A nutrição exerce um papel significativo em muitos fatores de risco 

associados a DCV. Considerando que, cerca de 49,0% da amostra apresentou peso 

corporal acima do recomendado, será necessário adotar medidas preventivas para 

atenuar futuras complicações.  
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2.4. SEDENTARISMO 

 

 O sedentarismo é um mal do mundo moderno, já que, o conforto das 

tecnologias (automóveis, telefones) e a adoção de alimentos industrializados 

extremamente calóricos colaboram com o aumento de peso, e, consequentemente, 

para diminuição da qualidade de vida. A ociosidade e a falta de atividades físicas 

impedem o gasto de todas as calorias consumidas. A prevalência do sedentarismo 

foi muito alta (87,2%) e as mulheres tiveram maior proporção do que os homens. O 

nível socioeconômico também teve a sua influência, visto que, a proporção de 

sedentários da classe socioeconômica baixa foi maior, e diminuiu em direção a 

classe alta. Terá contribuído para esta relação inversa o fato de a classe com maior 

poder aquisitivo ter acesso a informações sobre os benefícios da atividade física 

regular. Dados semelhantes foram encontrados na população residente na cidade 

do Porto, Portugal (84,0%) (Gal et al., 2005). Em 2003, 62,0% de homens e 48,0% 

de mulheres Sul Africanas com mais de 15 anos de idade tinham um estilo de vida 

sedentário (HSFSA, 2007), enquanto que, em 2000 na população negra de Vitória a 

prevalência de sedentarismo era de 77,5%.  

 

2.5. TABAGISMO  

 

No geral, a prevalência do tabagismo foi baixa (7,2%) embora tenha sido 

maior nos homens (10,2%) do que nas mulheres (4,4%). Estes dados se aproximam 

aos encontrados por Tran e colaboradores (2011) na Etiópia (homens 7,1%, 

mulheres 0,1%) e por Addo e colaboradores (2009) no Ghana (homens 6,1%, 

mulheres 0,3%). Em geral, as mulheres africanas têm baixa prevalência do 

tabagismo, talvez, pelo fato de culturalmente o hábito de fumar não ser muito aceito 

neste gênero.  

 

A prevalência do tabagismo foi maior em indivíduos do baixo nível 

socioeconômico (1º quartil) do que nos participantes de classe alta (4º quartil). Este 

fato ocorreu, provavelmente, pela procura do prazer a baixo custo e sem restrições 

policiais, aliadas à menor escolaridade e a influência de familiares e amigos que 

advogam o tabagismo como pseudomecanismo de enfrentar o estresse causado 

pela restrição financeira. Por outro lado, os indivíduos de baixa renda, em geral, 
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vivem em comunidades com baixo acesso à informação e aos programas que 

incentivam a cessação do tabagismo. Tomar a decisão para deixar de fumar é uma 

tarefa difícil para muitos e quase impossível para outros. Na presente pesquisa, o 

percentual de ex-fumantes (20,3%) foi satisfatório. Na África do Sul, dos 2223 

indivíduos que tentaram desistir do hábito de fumar, apenas 14,1% teve sucesso 

(Ayo-Yusuf & Szymanski, 2010). Daí que, há necessidade de continuar com as 

políticas tendentes a diminuir cada vez mais o uso do tabaco.   

 

2.6. HIPERTROFIA VENTRICULAR ESQUERDA  

 

O progressivo remodelamento do ventrículo esquerdo (VE) está diretamente 

relacionado com a futura deterioração da performance do VE e ao curso clínico 

menos favorável dos pacientes (Mann, 2005). A HVE é uma resposta adaptativa do 

miocárdio ao aumento do trabalho cardíaco, resultando em aumento da massa e 

volume cardíaco, consequentemente, a ocorrência de arritmias ventriculares, 

isquemia miocárdica, disfunção ventricular sistólica e diastólica, AVC isquêmico e 

morte súbita (Muiesan et al., 2004). As variações específicas da raça na mortalidade 

por insuficiência cardíaca podem estar relacionadas com a alta prevalência da 

hipertensão, severidade e o seu pobre controle nos afro-americanos (Francis, 1997).  

 

A prevalência de HVE foi maior em homens (32,0%) do que nas mulheres 

(9,0%), e o nível socioeconômico baixo teve maior destaque (30,5%) do que a 

classe alta (14,4%). A alta prevalência da hipertensão arterial que foi encontrada no 

nível socioeconômico baixo está na base das discrepâncias da prevalência de HVE 

entre os estratos socioeconômicos. No estudo MESA (Mult-Ethnic Study of 

Atherosclerosis), os participantes negros tiveram maior prevalência da hipertensão 

arterial e de HVE do que os brancos (Rodriguez et al., 2010), e de igual modo, no 

estudo MONICA-OMS/Vitória. Na África do Sul, a prevalência de HVE na população 

hipertensa com idade superior a 35 anos foi de 18,9% em 2006 (Rayner & Becker, 

2006). A HVE é observada em 20% a 50% dos casos de hipertensão leve e 

moderada e em mais de 90% na grave (Frohlich et al., 1992). Na pesquisa atual, a 

correlação entre o índice de Sokolow-Lyon e a PAS foi significativa em ambos os 

sexos, mas, os homens partiram de um índice maior, talvez, pelo fato dos mesmos 

estarem na categoria de pré-hipertensos ainda na segunda década de vida.   
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2.7. PROBABILIDADE DA DOENÇA ARTERIAL CORONARIANA EM 10 ANOS 

 

Na população com 30 ou mais anos de idade, cerca de 35,6% apresentou 

risco médio a alto de desenvolvimento da doença arterial coronariana em 10 anos. O 

risco médio esteve presente em 20,6% da população, e estes indivíduos merecem 

particular atenção porque em espaço de tempo não muito longo poderão evoluir 

para a categoria de alto risco, se tivermos em conta a alta prevalência da 

hipertensão arterial em adultos da meia idade (26,2% na faixa etária de 30 a 39 

anos, 43,2% na de 40 a 49 anos). O alto risco esteve presente em 15,0% dos 

funcionários com maior destaque para os homens (25,5%) quando comparado às 

mulheres (5,7%). Contribuíram para esta diferença o tabagismo, a precocidade das 

alterações da PA nos homens e a HVE. A presença de um ou mais fatores de risco 

modificáveis, indica que estes participantes têm maior probabilidade de serem 

acometidos por um evento cardiovascular nos próximos 10 anos devido a uma 

elevada prevalência de fatores de risco como a hipertensão, baixo HDL, sobrepeso, 

obesidade, sedentarismo e a HVE, principalmente quando associados ao baixo nível 

socioeconômico, onde a maioria se apresentou com três ou mais fatores de risco. 

 

Os indivíduos com alto risco de desenvolver a DAC em 10 anos estavam 

concentrados na classe de baixo poder aquisitivo, impulsionados pela hipertensão, 

tabagismo e HVE. O nível de escolaridade teve, sem dúvida, a sua influência nestes 

achados, já que, a maior proporção de indivíduos com alto risco era de baixa 

escolaridade. Esta constatação reforça a ideia de que uma população menos 

instruída é vulnerável em vários aspetos, incluindo às doenças e morte prematura. 

Portanto, a qualidade de vida da população angolana, com reflexos para a sua 

saúde é o resultado dos investimentos no setor da educação. 

 

O processo de envelhecimento contribuiu com o aumento da probabilidade da 

DAC em 10 anos nos homens e nas mulheres, razão pela qual, 43,6% do risco 

cardiovascular global na amostra teve proveniência da idade, enquanto que, os 

restantes seis fatores de risco modificáveis incluídos no algoritmo de Framingham 

responderam por cerca de 56,4%. Contudo, esforços dirigidos na redução dos 

fatores de risco CV modificáveis podem atenuar a influência da idade no 

desenvolvimento da DCV.   
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CONCLUSÕES 

 

Os dados mostram a alta prevalência de múltiplos fatores de risco da doença 

cardiovascular em servidores públicos ativos em Angola. O estrato socioeconômico 

de menor renda apresenta maior agravo à saúde cardiovascular, pois teve maior 

prevalência da hipertensão arterial, tabagismo e hipertrofia ventricular esquerda. A 

coexistência de múltiplos fatores de risco nestes servidores indica a necessidade de 

se intensificar os esforços para a prevenção, identificação precoce e controle dos 

fatores de risco, sobretudo, os segmentos de menor renda que representam um 

grupo de risco prioritário para a intervenção e promoção da saúde cardiovascular. 

 

O alto risco de desenvolver a doença arterial coronariana em 10 anos é maior em 

indivíduos de estratos socioeconômico baixo. 

 

 

 

LIMITAÇÕES 

 

Em pesquisas clinicas, muitas vezes é inviável realizar um sorteio entre todos 

os componentes da população-alvo. Nestes casos, a amostra de conveniência pode 

representar uma solução. O fato de a amostra ser de conveniência constitui a 

principal limitação deste estudo. Portanto, a generalização dos achados do estudo 

para a população angolana deve ser cautelosa. Ainda assim, os dados são 

relevantes, já que, o setor da educação é dos que mais emprega funcionários 

públicos em Angola.  

 

Finalmente, a avaliação do risco cardiovascular foi feita com o algoritmo de 

Framingham, o qual não foi validado para a população negra. Entretanto, como não 

existem outros algoritmos validados para a população africana, foi escolhido este por 

ser o mais usado em pesquisas no mundo. 
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UNIVERSIDADE AGOSTINHO NETO 

FACULDADE DE MEDICINA 

DEPARTAMENTO DE CIÊNCIAS FISIOLÓGICAS 

 

AVALIAÇÃO DE RISCO CARDIOVASCULAR  

 
 

1. Número de Série:                                             Data do Exame:___/___/___ 

 

2. Nome:                                                                                                               

                                                                                                                                                                  

 

3. Sexo:             1. Masculino                               2. Feminino 

 

4. Data de Nascimento:                     /   /               /                                   

                                                         D/M/ANO 

5. Idade:                       Anos 

 
6. Estado Civil: 

1. Solteiro (a) 

2. Casado (a) e ou Coabitante 

3. Separado (a) ou Divorciado 

4. Viúvo (a) 

5. Outro                        
   
7. Endereço: Rua -       

Nº da casa________ Zona______ Bairro: 

Comuna :                             Município:                                 Província:   

Telefone: 

Unidade Orgânica ____________________________ DEI________________ 

O entrevistador:_________________________________________________ 

Data de inclusão no sistema de dados: _____/_____/_____ 
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8. ESCOLARIDADE: Grau de instrução 

1.          Pós-Graduação 

2.         Universitário ou Técnico de Nível Superior 

3.          Superior Incompleto 

4.          Ensino Médio Completo 

5.          Ensino Médio Incompleto 

6.          Ensino Primário Completo 

7.          Ensino Primário Incompleto 

8.          Analfabeto (a) 

 
9. Média do rendimento familiar por mês (USD) 

1.             < 100.00                     (< 7.800.00 Kz) 

2.             > 100.00 ≤ 300.00      (> 7.800.00 ≤ 23.400.00 Kz) 

3.             > 300.00 ≤ 600.00      (> 23.400.00 ≤ 46.800.00 Kz) 

4.             > 600.00 ≤ 1.200.00   (> 46.800.00 ≤ 93.600.00 Kz) 

5.             > 1.200.00                  (>93.600.00 Kz ) 

9.              Não quer informar 

 
 ITENS EXISTENTES NO DOMICÍLIO 

INDIQUE O Nº  Não 
tem 

1 2 3 4 5 6 ou + 

Televisão  0       
Televisão p/ satélite 
(Parabólica)  

0       

Videocassete / DVD 0       
Rádio 0       
Automóvel 0       
Máquina de Lavar 0       
Geleira 0       
Arca 0       
Aspirador de pó 0       
Casa de banho 0       

Empregada (o) 0       

 
Total de pontos: ________ 
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10. Classe socioeconômica 

1.  A             de  80,2  a 100,0 Pontos 

2.  B             de  60,4  a  80,1  Pontos 

3.  C             de  40,6  a  60,3  Pontos 

4.  D             de  20,8  a  40,5  Pontos 

5.  E              de    01  a  20,7  Pontos 

 

11. Classificação racial 

1. Negro 

2. Branco 

3. Mista 

4. Outros (Asiático, Indiano, etc.) 

 

12. O Sr (a) fuma actualmente? 

1.        Sim, regularmente (fuma todos os dias) 

2.        Sim ocasionalmente (< de 1 cigarro por dia) 

3.        Não fuma actualmente, mas já foi fumador  

4.        Não e nunca fumou 

 

13. Se é fumador regular, quantos cigarros fuma em média por dia? 

                     Cigarros     (coloque 00 se 2 a 4 em 12) 

 

14. Com quantos anos começou a fumar? (Deixar sem resposta se 4 em 12) 

                      Anos 

 

 

15.  Se já foi fumante, parou de fumar há quanto tempo? 

1.         Menos de 06 meses 

2.         De 06 meses a 1 ano 

3.          De 1 a 05 anos 

4.         Mais de 05 anos 
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16. Se é fumante regular ou ocasional, sob que forma consome usualmente o 

tabaco? 

1. Cigarro 

2. Charuto 

3.  Cachimbo 

4. Cigarro com Charuto 

 

17. Você convive (em casa, na escola ou no trabalho) com pessoas que fumam 

regularmente? 

1.          Sim 

2.          Não 

 
18. Quanto a fumaça do cigarro da outra pessoa lhe incomoda: 

1. .. Muito 

2.    Um pouco 

3.    Nada 

 
19. Quantas refeições realiza por dia? 

1.             uma 

2.             duas 

3.             três  

4.             quatro 

5.             cinco 

6.             seis 

 
20. Onde realiza o pequeno almoço (mata-bicho)? 

1.             Casa 

2.             Restaurante/Bar 

3.             Trabalho 

4.             Praça/Rua 

5.             Outro 

6.             Não realiza o pequeno almoço 

 

 

 



Anexo I – Questionário 
 

 

156 

21. Onde realiza o almoço? 

1               Casa 

2               Restaurante/Bar 

3               Trabalho 

4               Praça/Rua 

5               Outro 

7.             Não realiza o almoço 

 

22. Onde realiza o jantar? 

1               Casa 

2               Restaurante/Bar 

3               Trabalho 

4               Praça/Rua 

5               Outro 

6.              Não realiza o jantar 

 

23. Costuma colocar mais sal na comida quando está à mesa? 

1.             Sim 

2.             Não 

 

24. Se sim, em que situação? 

1.             Em saladas não temperadas 

2.             Nas refeições quando não temperadas  

3.             Em todas as refeições, mesmo já temperadas             

 

25. Qual é a quantidade de sal que se gasta em sua casa por mês?  

(em Kg)   

 

26. Qual é a quantidade de açúcar que se gasta em sua casa por mês?  

(em Kg)   

 

27. Qual é a quantidade de óleo ou banha que se gasta em sua casa por mês?  

(em Litros ou Kg)   
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28. Quantas pessoas fazem refeições em sua casa diariamente? 

 

 
29. Costuma utilizar azeite? 

1.             Sim, sempre 

2.             Sim, às vezes 

3.             Não, nunca 

 

30. Costuma tomar refrigerante? 

1            Sim, quase todos os dias  

2            Sim, mas cerca de 1 a 2 vezes/semana 

3            Raramente 

4            Não, nunca      

 

31. Consome peixe? 

1.             Sim, sempre 

2.             Sim, as vezes 

3.             Não, nunca 

 

32. Actualmente consome algum tipo de bebida alcoólica? 

1.             Sim 

2.             Não 

 
33. Que tipo de bebida alcoólica consome mais frequentemente? 

1.             Cerveja 

2.             Vinho 

3.             Bebida espirituosa (conhaque, whisky, vodka) 

4.             Outra 

34. Com que frequência consumiu bebidas alcoólicas nos últimos 12 meses? 

1.             > 5 dias por semana 

2.             2-4 dias por semana 

3.             1-4 dias por mês 

9.             Não quer informar 
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35. Nos últimos 12 meses qual foi o número de copos com bebida alcoólica 

consumida em cada ocasião? 

1.             < 3 copos 

2.             3- 6 copos 

3.             7- 10 copos 

4.             > 10 copos 

9.              Não quer informar 

 
36. Quantos dias por semana consome frutas e vegetais? 

1.             < 2 dias 

2.             2-5 dias 

3.             > 5 dias 

9               Não sabe informar 
 
37. Quantas vezes por dia consome frutas e vegetais? 

1.             > 5 

2.             3-5 

3.             1-2 

4.             Nenhuma 

9               Não sabe informar 

 
 

 

PRESSÃO ARTERIAL 

 

38. Você Já mediu alguma vez sua pressão arterial? 

1.          Sim 

2.          Não 

3.          Não sei  

 

39. Nos últimos 12 meses você mediu a sua pressão arterial? 

1.          Sim 

2.          Não 

3.          Não sei 
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40. Algum médico ou profissional de saúde já lhe comunicou alguma vez que 

você tem pressão alta? 

1.          Sim 

2.          Não 

 

41. Você toma regularmente algum tipo de remédio para baixar a pressão 

arterial (incluindo Diuréticos)? 

1.          Sim 

2.          Não 

3.          Não sei 

 

42. Quais medicamentos você está a tomar?   (Nome dos medicamentos e dosagem se 

possível) 

1.              Não sei informar 

______________________________________________ 

______________________________________________ 

______________________________________________ 

______________________________________________ 

 

 

História de Diabetes 

 

43. Você já alguma vez mediu o açúcar no sangue? 

1.             Sim 

2.             Não 

 

44. Algum médico ou profissional de saúde lhe comunicou que você tem 

Diabetes/açúcar aumentado no sangue 

1.             Sim 

2.             Não 

 

45. Você toma regularmente algum remédio para Diabetes? 

1.             Sim 

2.             Não 
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46. Quais os remédios para Diabétes você toma? 

1.           Não sei informar 

______________________________________________ 

______________________________________________ 

______________________________________________ 

______________________________________________ 

 

47. Já mediu o colesterol? 

1. ..Sim 

2.  ..Não  

 

48. Alguma vez lhe disseram que você tem colesterol alto? 

1.          Sim 

2.          Não  

3.          Não sei 

 

 

49. Você está a fazer uso de alguma dieta para baixar o colesterol? 

1.          Sim 

2.          Não  

3.          Não sei 

 

50. Você está a tomar algum medicamento para baixar o colesterol? 

1.          Sim 

2.          Não  

3.          Não sei 

 

DADOS RELATIVOS SOMENTE A MULHERES 

 

51. Você ainda menstrua? 

1.          Sim, como de costume 

2.          Sim, mas com irregularidade 

3.          Não 
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52. Se não menstrua mais, com quantos anos sua menstruação desapareceu 

definitivamente? 

 

                    Anos  

 

53. Você está a usar algum anticoncepcional?    (pílula, DIU, etc) 

1.          Sim 

2.          Não 

3.          Não sei 

 

54. Você está a fazer uso de medicamentos para a reposição hormonal? 

1.          Sim, regularmente 

2.          Sim, mas de forma irregular 

3.          Não 

4.          Não sei 

 

 

ACTIVIDADE FÍSICA 

 

55. Você pratica actividade física regularmente? 

1.             Sim 

2.             Não 

 
56. Quantas vezes por semana você pratica actividade física? 

1.             uma vez 

2.             duas vezes 

3.             três vezes 

4.             quatro vezes 

5.             cinco vezes 

6.             > cinco vezes 

9.             não pratica actividade física regular 
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57. Qual é a duração média de cada sessão de actividade física? 

1.             <15 minutos 

2.             15-30 minutos 

3.             30-45 minutos 

4.             45 minutos a 1 hora 

5.             >1 hora 

9               Não pratica actividade física regular 

 

58. Você faz actividade física sob orientação específica de profissional da área 

de Educação Física? 

1.             Sim 

2.             Não 

9.             Não pratica actividade física regular 
 

59. No seu trabalho você normalmente 

1.             Permanece a maior parte do tempo sentado 

2.             Fica de pé e parado a maior parte do tempo 

3.             Anda frequentemente sem fazer esforço físico 

4.             Anda frequentemente a fazer esforço físico 

5.             Nada do que está acima se aplica  

 

Tempo de exercício 

60. Há quanto tempo você está a praticar actividade física regular? 

1.             Há menos de 3 meses 

2.             De 3 a 6 meses 

3.             De 6 meses há 1ano 

4.             Há mais de 1 ano 

5.             Há mais de 5 anos  

9               Não pratico actividade física regular 
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PROBLEMAS CARDÍACOS/VASCULARES NOS ÚLTIMOS 5 ANOS 

 

61. Você teve, ou lhe foi dito que teve ataque cardíaco ou infarto no coração? 

1.             Sim 

2.             Não 

9               Não sei 

62. Você teve que ficar internado por problemas de coração nos últimos 5 

anos? 

1.             Sim 

2.             Não 

9               Não sei 

 

63. Você fez cateterismo no coração nos últimos 5 anos? 

1.             Sim  

2.             Não  

9               Não sei 

 

64. Você teve que fazer angioplastia, ponte de safena ou colocaram stent no 

seu coração nos últimos 5 anos ? 

1.             Sim 

2.             Não 

9               Não sei 

 

65. Você teve que fazer alguma cirurgia no coração nos últimos 5 anos? 

1.             Sim  

2.             Não 

9               Não sei 

 

66. Você sofreu derrame ou ataque isquêmico cerebral nos últimos 5 anos? 

1.             Sim 

2.             Não 

9               Não sei 
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USO DOS SERVIÇOS DE SAÚDE NOS ÚLTIMOS 12 MESES 

 
67. Você teve algum internamento hospitalar nos últimos 12 meses? 

1.             Sim 

2.             Não 

9               Não sei / Não quero informar 

 

68. Quantas vezes você teve que se internar em hospital nos últimos 12 

meses? 

                                ( coloque 00 se 2 ou 9 no item 67) 

 

69. Quantos dias você precisou ficar internado? 

                                ( coloque 00 se 2 ou 9 no item 67) 

 

70. Você tem plano privado de saúde? (pago pelo indivíduo ou pela empresa) 

1.             Sim 

2.             Não  

9               Não sei /Não quero informar 

 

71. Quantas vezes você precisou de atendimento de urgência ou emergência 

(Centro de Saúde ou Hospital público ou privado) no último ano? 

1.             Nenhuma vez 

2.             1-3 vezes 

3.             3-6 vezes 

4.             6-10 vezes 

5.             Mais de 10 vezes 

9               Não sei / não quero informar 
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72. A atitude mais comum que você adopta quando se sente doente é: 

1.             Busca atendimento em farmácia 

2.             Busca atendimento Médico (Hospital, Posto de Saúde ou consultório) 

3.            Toma remédios caseiros 

4.             Toma algum remédio de farmácia sugerido por leigo (parente, 

vizinho, amigo) 

9               Outra atitude 

 

73. Quantos irmãos você tem? 

                        

 
74. Você teve pais e/ou irmãos que faleceram em decorrência de infarto do 

miocárdio? 

1.             Sim 

2.             Não 

3.             Não sei informar 

 
75. Algum deles quanto faleceu teve menos do que 60 anos 

1.             Sim 

2.             Não 

3.             Não sei informar 

 
76. Um de seus pais ou irmãos (ãs) já teve infarto do miocárdio ou já colocou 

stent ou teve que fazer ponte de safena? 

1.             Sim 

2.             Não  

3.             Não sei informar 

 
77. Alguns destes eventos do item 76 ocorreu em idade inferior a 60 anos? 

1.             Sim 

2.             Não  

3.             Não sei informar 
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78. Você tem conhecimento se seus pais têm pressão alta ou tomam remédio 

para pressão? 

1.             Sim, pai e mãe 

2.             Sim só o pai  

3.             Sim só a mãe 

4.             Nenhum tem pressão alta 

5.             Não sei informar 

 
79. Você tem conhecimento se um de seus irmãos ou irmãs tem pressão alta 

ou toma remédio para pressão? 

1.             Sim 

2.             Não 

3.             Não sei informar 
 
80. Já alguma vez teve amigdalite (anginas)? 

1.             Sim 

2.             Não  

3.             Não sei informar 

 

- Se 1 em 80, diagnosticada por: 

1.             Médico / Enfermeiro  

2.             Familiar / Vizinho 

3.             Outro  
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DADOS DA CONSULTA 

 

Pressão arterial (mmHg) com aparelho Oscilométrico 

 

81.   Circunferência do braço esquerdo (cm) 

82.   PAS1  (1ª medida):   

83.   PAD1  (1ª medida):  

84.   FC1      (1ª medida): 

85.   PAS2  (2ª medida): 

86.   PAD2  (2ª medida): 

87.   FC2       (2ª medida): 

88.   PAS3  (3ª medida): 

89.   PAD3  (3ª medida): 

90.   FC3       (2ª medida): 

 

91. Hora da medida da Pressão arterial 

     1.     _______      Manhã 

 

 

ANTROPOMETRIA 

 
92.   Peso corporal (em Kg) [[[[[.........                       ,  

93.   Estatura (cm)  [[[[[[[[[[[                        , 

94.   Circunferência do quadril (cm)  [[[..                        , 

95.   Circunferência da cintura (cm) [[[[[[                , 

96.   Prega cutânea tricipital (mm) [[[[...........               , 

97.   Prega cutânea supra-ilíaca (mm)  [[..........                , 
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98.   Prega cutânea abdominal   (mm)[[[.........               , 

99. ..Prega cutânea subescapular (mm) [............                , 

 

BIOQUÍMICA DO PLASMA 

 

100.   Glicémia: (mg/dL)  

101.   Creatinina: (mg/dL)  

102.   Ureia: (mg/dL) 

103.   Ácido úrico: (mg/dL) 

104.   Colesterol total: mg/dL 

105.   Triglicerídeos: mg/dL 

106.   VLDL- c: mg/dL 

107.   LDL-c: mg/dL 

108.   HDL-c: mg/dL 

 

 

SANGUE 

 

109. ..Leucócitos ...... ....              .                 milhões/ mL        

110. ...Hemácias ............              .                 milhões/ mL        

111.   Hemoglobina ........              ,        g/dL        

112.   Hematócrito .........                 % 

113.   Plaquetas .............                 .                /mm3 
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ANÁLISE DA URINA 

 

114.   Volume urinário (L) .............................         , 

115.   Densidade urinária: ............................... 

116.   Na+ urinário (mEq/L) .............................. 

117.   K+ urinário   (mEq/L)  ............................. 

118.   Creatinina urinária (mEq/L) .................... 

119.   Microalbuminúria 

1               Negativa 

2               Positiva   _____ Cruz(es) 

 

120.   Urinálise 

1.             Normal 

2.             Anormal 

            

 

ELECTROCARDIOGRAMA     

 
121. Frequência cardíaca basal no ECG (BPM) 

                           

 
122. Alterações de ritmo (sinusal) 

1.             Sim 

2.             Não 

 
123. Alterações de eixo (QRS) 

1.             Sim 

2.             Não 
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124. Distúrbios de condução  

1.             Sim 

2.             Não 

 
125. Distúrbios de repolarização 

1.             Sim 
2.             Não 

 
126. Índice de Sokolow-Lyon (mm) 

                      

 
127.  Índice de Cornell 

                       

128. Hipertrofia Ventricular Esquerda 

1.             Sim 

2.             Não 

           
129. Relatório do ECG de repouso 

1.              Normal 

2.             Alterado 

 

VOP 

130.   Distância carotídeo-femural (cm) [ 

131.    Distância carotídeo-radial (cm) 

132.     VOPCR (cm/seg) [[[[[[[[.             , 

133.    VOPCF (cm/seg) [[[[[...........              ,              

 
TESTE DA REACTIVIDADE PRESSÓRICA AO FRIO 

 
134. PAS basal  

135. PAD basal 

136. FC basal 
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137.   PAS fase 1 do teste 

138.   PAD fase 1 do teste 

139.   FC fase 1 do teste 

 
140.   PAS fase 2 do teste 

141.   PAD fase 2 do teste 

142.   FC fase 2 do teste 

 
143.   PAS recuperação 

144.   PAD recuperação 

145.   FC recuperação 

 
RECEBIMENTO DOS EXAMES 

_____ Na Faculdade   _____ Marcar consulta aqui para receber os exames 

pessoalmente. 
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UNIVERSIDADE AGOSTINHO NETO 
FACULDADE DE MEDICINA 

DEPARTAMENTO DE CIÊNCIAS FISIOLÓGICAS 

 

AVALIAÇÃO DE RISCO CARDIOVASCULAR 

 

 

EXAME DE ECOCARDIOGRAFIA 

 

 

Número:  

 

Nome:_________________________________________________________ 

Data do Exame: ____/____/______ 

 

Ecocardiograma 

 

146.   Diâmetro diastólico de VE (mm): .......................            , 

147.   Diâmetro sistólico de VE (mm) ...........................           , 

148.   Diâmetro sistólico de VE corrigido pela sup. corporal (mm):               , 

149.   Espesura do septo (mm):  ............. .. .................           , 

150.  Espessura da parede posterior (mm): ................            , 

151.   Espessura relativa da parede (mm): ..................            , 

152.   Massa do ventrículo esquerdo(g):  ..............                  ,         

153.   Massa do ventrículo esquerdo indexada à sup. Corporal ....... 

154.   TRIV (ms):  .........................................................           , 

155. Tempo de desaceleração (ms): ....................                     
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156.   Velocidade da onda E (m/s):  .............................              , 

157.   Velocidade da onda A (m/s): ......................................  .   , 

158.   Relação E/A: ..............................................................   .  , 

159.  Fracção de encurtamento da parede do VE (mm):......                

160. Fracção de ejecção ......................................................               % 

161.   Válvulas cardíacas 

1.             Normais 

2.             Anormais (nome da válvula e o tipo de anormalidade) 

 
162.   Relatório do Ecocardiograma 

1.             Normal 

2.             Anormal 

 
Ecografia da artéria carotídea  

 
163. espessura da parede 

1.            Normal 

2.            Anormal 

 
164. Placa ateromatosa na artéria carotídea 

1.             Sim 

2.             Não 

 
165. Índice de Pulsatilidade                , 

 
166. Ìndice de Resistência                  , 

 

167. Relação Íntima/Média ................, 
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IDADE (♂) IDADE (♀) HDL-c COLESTEROL-T 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 27-29 6 152-166 -2 105-112 -1 

32-33 0 32 -9 30-32 5 167-182 -1 113-120 0 

34 1 33 -8 33-35 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 39-42 2 220-239 2 140-149 3 

39 4 36 -4 43-46 1 240-262 3 150-160 4 

40-41 5 37 -3 47-50 0 263-288 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 61-66 -3     

48-49 9 41 1 67-73 -4     

50-51 10 42-43 2 74-80 -5     

52-54 11 44 3 81-87 -6     

55-56 12 45-46 4 88-96 -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 9   

Diabetes 3 Diabetes 6   Tabagista 4   

Adaptada da América Heart Association - AHA (1990). 
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Probabilidade Probabilidade Risco médio em 10 anos 

pontos 5 

anos 

10 

anos 

pontos 5 

anos 

10 

anos 

Idade 

(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 11% 21%       

Adaptada da American Heart Association 1990. 

 

 
 

 


