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RESUMO 
 

Introdução: As doenças cardiovasculares constituem um sério e complexo problema 

médico e de saúde pública em todo o mundo, onde os fatores de natureza social e 

econômica interferem fortemente no perfil de saúde da população. A suscetibilidade 

especial de determinadas populações como é o caso dos negros tem originado maior 

impacto sobre eventos clínicos. Objetivo: Estudar a influência étnico-racial no risco 

cardiovascular na população adulta do município de Vitória-ES. Metodologia: O perfil 

dos principais fatores de risco das doenças cardiovasculares por grupos étnico-raciais 

foi determinado em estudo de corte transversal através de levantamento e análise do 

banco de dados. Fez-se a seleção de uma sub-amostra constituída de 480 registros de 

indivíduos situados na faixa etária de 25-64 anos distribuídos em 120 negros, 120 

brancos e 240 mulatos pareados por sexo, idade e classe socioeconômica. 

Resultados: A média da pressão arterial foi maior (P<0,05) em negros (135±22/90±15 

mmHg) do que em brancos (126±20/84±14 mmHg) e mulatos (129±21/90±15 mmHg). A 

prevalência de hipertrofia ventricular esquerda foi maior (P<0,05) em negros (12,9%) do 

que em brancos (4,3%) e mulatos (6,9%). A análise de correlação indicou que a idade  

foi responsável pelas variações na PAS em cerca de 21,2% (r2 = 0,212) em brancos,  

7,3% (r2 = 0,073) em negros e 5,8% (r2 = 0,058) em mulatos. Nas mulheres negras 

(23,1%, r2 = 0,231) e mulatas (15,2%, r2 = 0,152) a idade teve maior (P<0,05) 

contribuição na variação da PAS do que os homens (negros: 0,3%, r2 = 0,003; mulatos: 

0,6%, r2 = 0,006). Após a quantificação dos pontos verificou-se que cerca de 75 % de 

negros e mulatos possuíam pontuação positiva, ao passo que, 50% de brancos 

possuíam pontuação negativa. O grupo étnico-racial negro (16,7%) apresentou maior 

proporção (χ2=11,239, P<0,05) de indivíduos classificados em alto risco de desenvolver 

a doença arterial coronariana em 10 anos do que os brancos (5,8%) e mulatos (9,1%). 

Conclusão: A probabilidade de desenvolver a doença arterial coronariana em 10 anos 

é maior em negros do que nos brancos e mulatos, devido à forte influência da 

hipertensão arterial e da hipertrofia ventricular esquerda, e este risco maior é 

independente dos fatores socioeconômicos.  

 

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

socioeconômicas. Hipertensão arterial. 

  



ABSTRACT 
 

Background: The cardiovascular diseases constitute medical complex and public 

health problem in all world, where the social nature factors and economic interfere hard 

in the health population profile. The special susceptibility of the blacks populations to 

give rise the impact about clinics events. Objective: To study the ethnic/racial influence 

in the cardiovascular risk in the adult population of the Vitória-ES. Methods: The profile 

of major cardiovascular diseases risk factors for ethnic/racial groups was determinate in  

a cross-sectional population based study. A sub-sample selected was constituted for 

registers 480 of individuals with age among 25 and 64 years, distributed in 120 blacks, 

120 whites and 240 mulattos paired by sex, age and socioeconomic level. Results: 
Sample means of systolic and diastolic blood pressure were higher (P<0,05) in blacks 

(135±22/90±15 mmHg) than whites (126±20/84±14 mmHg) and mulattos (129±21/90±15 

mmHg). The prevalence of left ventricular hypertrophy was higher (P<0,05) in blacks 

(12,9%) than in whites (4,3%) and mulattos (6,9%). The correlation analyze showed the 

age was responsibility for variation in the systolic blood pressure in white 21,2% (r2 = 

0,212), blacks 7,3% (r2 = 0,073) and mulattos 5,8% (r2 = 0,058). In the blacks (23,1%, r2 

= 0,231) and mulattos women (15,2%, r2 = 0,152) the age had contribution higher 

(P<0,05) in the systolic blood pressure variation than men (blacks: 0,3%, r2 = 0,003; 

mulattos: 0,6%, r2 = 0,006). After score quantification 75% of blacks and mulattos was 

positive score and 50% of white negative score. The blacks proportion (16,7%) was 

higher (χ2=11,239, P<0,05) than whites (5,8%) and mulattos (9,1%) in the risk high of 

develop coronary artery disease in 10 years. Conclusion: The probability of develop 

coronary artery disease in 10 years are higher in blacks than in whites and mulattos 

because of strong influence of the hypertension and left ventricular hypertrophy and this 

high risk is independent of the socioeconomic factors.   

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

Hypertension. 
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1. CONSIDERAÇÕES GERAIS E ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS DAS DOENÇAS 
CARDIOVASCULARES 

 

As preocupações com as doenças e com o risco de vir a ser acometido por elas 

no futuro, sempre acompanharam os seres humanos ao longo de sua evolução 

histórica. Em paralelo a este fato, as idéias de perigo e de risco com a integridade física 

do ser humano, sempre estiveram presentes, tanto na mente humana como no 

comportamento dos animais em geral (Silva, 2002). 

 
As doenças cardiovasculares (DCV’s) constituem a principal causa de morte na 

maioria dos países desenvolvidos e em desenvolvimento (Yusuf et al., 2001; Lotufo, 

1998) desde a primeira metade do século XX, após profundas modificações no modo 

de vida da humanidade. No entanto, essas transformações não ocorreram de forma 

homogênea e, tampouco, no mesmo momento histórico nas sociedades 

contemporâneas, as quais têm sido associadas aos diferentes ritmos de transformação 

social (Chor et al., 1995). Nos Estados Unidos da América, as DCV’s respondem por 

quase 1 milhão de mortes por ano. Destas, quase metade resulta diretamente da 

doença das artérias coronárias e outros 20% do acidente vascular cerebral (Wilson, 

1998; D’Agostino, 2000). No Brasil, tais doenças, representadas principalmente pela 

doença cérebro-vascular (isquêmica ou hemorrágica) e o infarto agudo do miocárdio, 

passaram a liderar os coeficientes gerais de mortalidade a partir da década de 60, 

assumindo o posto antes ocupado pelas doenças de natureza infecto-contagiosa, 

contribuindo com cerca de 31,5% de todas as mortes. Na região Metropolitana de 

Vitória, a taxa de mortalidade proporcional por DCV’s foi de 28,2 % (Ministério da 

Saúde, 2002). 

 

 O perfil de morbi-mortalidade brasileiro sugere a possibilidade do Brasil ter  

passado pelo mesmo processo ocorrido nos países desenvolvidos – a transição 

epidemiológica – que, em linhas gerais, é caracterizado pela substituição de uma 

estrutura típica de países pobres, nos quais as doenças infecto-parasitárias e a 

desnutrição apresentam prevalência elevada, para uma estrutura mais complexa na 
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qual as doenças cardiovasculares e as neoplasias crescem de importância no quadro 

epidemiológico (Barreto & Carmo, 1995). 

 

A origem da transição epidemiológica é complexa, uma vez que depende não só 

do nível de desenvolvimento econômico, mas também de parâmetros sociais e da 

conjuntura econômica a qual reflete a vontade política dos governantes (Silva, 2002). 

Grosso modo, pode-se dizer que ela se deveu, em grande parte, a três fatores 

(Fredericksen, 1969; Omran, 1971; Yusuf e Cols, 1999): 

1. Ao desenvolvimento de vacinas mais eficientes, seguras e baratas que permitiram a 

aplicação de vacinação em massa, promovendo a erradicação de determinadas 

doenças de etiologia viral ou bacteriana que, há séculos, representavam um grande 

flagelo para a humanidade. A título de exemplo, pode-se citar a varíola, a difteria, o 

sarampo, o tétano e a poliomielite; 

2. As melhorias nas condições sanitárias, com a implementação do tratamento de água 

e esgotos associados à melhoria nas condições de produção e conservação de 

alimentos, evitando-se a existência de fatores para a perpetuação e expansão de 

uma série de doenças milenares; 

3. Ao desenvolvimento de fármacos (quimioterápicos e antibióticos) mais eficientes  na 

cura de muitas doenças provocadas por bactérias e protozoários que se propagam 

pelo ar, como a tuberculose e a meningite meningocócica, ou pela água, como a 

cólera. Nestes casos, a identificação e tratamento rápido dos contaminados, 

constituem elementos indispensáveis e eficientes da quebra da cadeia de 

transmissão. Além disso, a antibioticoterapia e a terapia de rehidratação oral tiveram 

papel fundamental na redução da mortalidade materna e na queda da mortalidade 

infantil em decorrência da infecção puerperal e da desidratação infantil. 

 

Os avanços conseguidos, produziram de imediato um aumento importante na 

expectativa de vida que antes se situava em torno de 35 a 40 anos na maioria dos 

países Europeus, até o início do século XX, elevando-se progressivamente desde essa 

época, até atingir um patamar próximo de 80 anos em muitos países desenvolvidos no 

final desse século (Hayfick, 1996; Minayo, 1999).  
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Inerentes ao conceito de transição epidemiológica, vários tipos de análises 

mostram que as doenças crônicas associam-se a um padrão de maior desenvolvimento 

socioeconômico. Se essa análise está fortemente ancorada em dados que demonstram 

a maior mortalidade pelas doenças crônico-degenerativas em relação às demais causas 

nos países desenvolvidos em comparação com os em desenvolvimento, o mesmo não 

se pode dizer em relação à situação dentro de um determinado país onde vários 

estudos vêm demonstrando uma associação inversa entre a prevalência das doenças 

cardiovasculares e o nível socioeconômico (Moller et al., 1991; Molina et al., 2003). 

 

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

industrializadas onde a população segue um modo de vida ocidentalizado, até regiões 

rurais remotas com o modo de vida tradicional. Conseqüentemente, as populações 

africanas apresentam diferentes fases de transição epidemiológica (Steyn et al., 2005). 

Os dados seguros sobre os fatores de risco e as doenças cardiovasculares são 

limitados. Estudos de 1970 e 1980 sugeriram baixa prevalência e mortalidade por 

doença arterial coronariana na população negra africana (Chesler et al., 1978; Seftel, 

1978; Seedat et al., 1992; Walker & Sareli, 1997). Contudo, outros estudos de 

diferentes países Africanos sugerem que o padrão e o espectro dos fatores de risco e 

as DVC’s  estão a mudar rapidamente, em particular nas áreas urbanas (Steyn et al., 

1991; Muna, 1993; Hakim et al., 1995; Mamo & Oli, 2001; Akinboboye, 2003). 

 

Atualmente, as doenças cardiovasculares constituem um sério e complexo 

problema médico e de saúde pública em todo o mundo, onde os fatores de natureza 

social e econômica interferem fortemente no perfil de saúde da população tanto de 

países desenvolvidos, subdesenvolvidos ou emergentes, como o Brasil e vários outros 

países da América Latina e Central. Em diversos países, de acordo com as projeções 

para o ano 2020, as doenças cardiovasculares permanecerão como causa principal de 

mortalidade e incapacidade, e as regiões em desenvolvimento terão marcada 

contribuição sobre o ônus das DCV’s que as regiões desenvolvidas (Murray & Lopes, 

1996). Esse aumento das DCV’s em regiões em desenvolvimento resultará, 

provavelmente, dos seguintes fatores: redução da mortalidade por causas infecto-
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parasitárias e conseqüente aumento da expectativa de vida, estilo de vida e mudanças 

socioeconômicas associadas à urbanização conduzindo a níveis mais elevados de 

fatores de risco cardiovascular, suscetibilidade especial de determinadas populações 

(por causa de genes específicos) levando ao maior impacto sobre eventos clínicos 

quando comparadas às populações de regiões ocidentais (Murray & Lopes, 1996). 

 

 Por outro lado, nos países desenvolvidos, nos emergentes e nos grandes 

centros urbanos com acesso às tecnologias  modernas, registra-se tendência de 

declínio da mortalidade por DCV’s (Mansur et al., 2001; Avezum et al., 2005; Guedes et 

al., 2006). Nos EUA observou-se uma tendência progressiva na redução da mortalidade 

por doenças circulatórias a partir da década de 1960 e, nos anos 80, uma redução 

anual por doenças isquêmicas do coração em torno de 3,5% em ambos os sexos 

(Thom & Maurer, 1988). O relatório recente mostrou que em 1997 a mortalidade por 

doenças do coração nos EUA era, praticamente, semelhante à observada para as 

neoplasias malignas e seguida pelas mortes por causas externas, ultrapassando a 

incidência das doenças cerebrovasculares (Hoyert et al., 1999). A mesma redução na 

mortalidade por doenças circulatórias ocorreu nos países mais desenvolvidos da 

Europa, porém, com uma redução anual por doença arterial coronariana menor e de 

2,7% e 2,1%, respectivamente para homens e mulheres (Tunstal-Pedoe, et al., 1999). 

Comportamento semelhante tem sido registrado para a doença cerebrovascular nos 

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

 

No Japão, a redução da mortalidade por DCV chegou a 60%. Nos países como 

Portugal e Espanha, essa redução foi mais discreta, situando-se por volta de 20% a 

25%. Nesses países a mortalidade por doenças cardiovasculares é representada em 

primeiro lugar pelo infarto agudo do miocárdio (IAM) e em segundo lugar pelo acidente 

vascular cerebral (AVC) (Reddy & Yusuf, 1998). 

 

Nas últimas três décadas, apesar do declínio já referido sobre a morbidade e 

mortalidade da doença cardiovascular em muitos países desenvolvidos, nem todos os 

segmentos da população desfrutaram igual declínio dentro do mesmo país (Carnethon 
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et al., 2006). Na população Afro-Americana a frequência de  morte por doença das 

artérias coronárias, o acidente vascular cerebral, a insuficiência cardíaca e outras 

doenças cardiovasculares, não tem melhorado da mesma forma como na população 

branca; os homens e mulheres de raça negra têm experimentado grande morbidade e 

mortalidade por doença cardiovascular em comparação com os homens e mulheres de 

raça branca (Francis, 1997; Karter et al., 1998). O relacionamento entre os fatores de 

risco e a doença cardiovascular parece aplicável a ambas populações Afro-Americana e 

branca (Otten et al., 1990; Schmidt et al., 1996; Folsom et al.; 1996; Vaccaro et al., 

1990). A redução contínua das disparidades na taxa de mortalidade por DCV entre 

brancos e o grupo étnico-racial negro, tem sido uma prioridade nos EUA desde 1985, 

com a identificação de pessoas em alto risco, aplicação de intervenções para o controle 

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

 
 
2. FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR 

 

Assim como os agentes microbianos foram e têm sido um dos elos mais 

importantes na abordagem das doenças infecciosas, os fatores de risco têm sido 

explorados como verdadeiros agentes causais das doenças não transmissíveis, como 

as cardiovasculares (Bloch, 1998). 

 

Do ponto de vista epidemiológico, um “fator de risco” é uma característica ou 

traço de um indivíduo ou população que está presente precocemente na vida e associa-

se ao aumento da probabilidade de desenvolver uma doença futura (Ridker et al., 

2001). O conceito de risco cardiovascular vem evoluindo ao longo dos anos, desde a 

época em que se considerava apenas a idade, passando pela associação do colesterol 

na década de 1930, até os dias de hoje em que foram catalogados aproximadamente 

246 fatores de risco implicados no surgimento das DCV’s ainda que de forma não 

definitiva (Moriguchi & Vieira, 2000). O estudo de Framingham que se iniciou em 1948, 

foi o marco fundamental da teoria dos fatores de risco. Tratava-se na época, de um 

estudo longitudinal com objetivo de estabelecer taxas de incidência de doenças 
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cardíacas naquela cidade (Bloch, 1998). Este estudo, descrito por Kannel em 1961, 

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 (American Heart Association, 1994).  

 

 

2.1. CLASSIFICAÇÃO DOS FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR  
 

A doença cardiovascular é conhecida como sendo multifatorial e a relativa 

influência individual dos fatores de risco e seu impacto difere entre grupos étnico-raciais 

mantendo assim o tópico de debates (Wong et al., 2000). Os fatores de risco 

cardiovascular estão organizados em quatro grupos (Bloch, 1998): 

I. Características constitucionais: sexo, idade, raça e genética. São as 

características 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; 

II. Características comportamentais: fumo, dieta, atividade física, consumo de 

álcool, estresse mental e uso de anticoncepcionais. São formas de comportamento e 

hábitos determinados pelo ambiente psicossocioeconômico do indivíduo. Podem ser 

controlados pelo próprio indivíduo e são passíveis de modificações; 

III. Patologias ou distúrbios metabólicos: hipertensão arterial (HA), obesidade, 

dislipidemias e diabetes mellitus (DM). São desvios e alterações hemodinâmicas, 

endócrinas ou metabólicas geradas por uma combinação de características genéticas e 

ambientais que aumentam o risco de doenças cardiovasculares, isoladamente ou 

interagindo com outros fatores de risco; 

IV. Características socioeconômico-culturais: renda, ocupação, escolaridade, classe 

social, migração e outras. Estas variáveis, geralmente têm sido utilizadas para explicar 

a distribuição das doenças e na identificação de grupos sob maior risco de adoecer. 

São também importantes para a formulação de tipos específicos de intervenções. 
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Estes fatores de risco têm se mostrado importantes não só na vida precoce como 

também com o avançar da idade (Howard et al., 1997). Para um fator de risco ser 

considerado causal, o indicador de interesse deve pré-datar o início da doença e ter 

uma plausibilidade biológica. A maioria dos fatores de risco utilizados na prática diária 

demonstrou um efeito consistente  de  resposta graduada,  sendo  

confirmados por um grande número de estudos prospectivos sólidos em grupos amplos 

de população (Ridker et al., 2001).  

 

2.2. FATORES DE RISCO INCLUÍDOS NO ALGORITMO DE FRAMINGHAM 
 
 O risco cardiovascular que prediz eventos coronarianos de acordo com o 

algoritmo de Framingham, inclui dois fatores não modificáveis (idade e sexo) e  outros 

fatores modificáveis como pressão arterial sistólica, colesterol total, HDL-c, tabagismo, 

hipertrofia ventricular esquerda e a presença de diabetes mellitus. (Wilson, 1998; 

D’Agostino, 2000).  

 

2.3. A IDADE E O SEXO NO RISCO CARDIOVASCULAR 
 
 A idade representa um fator de risco de grande importância nas doenças crônico-

degenerativas, sendo o fator não modificável de maior peso no desenvolvimento das 

doenças cardiovasculares. A idade interfere na organização dos sistemas biológicos, 

refletindo-se em todos os sistemas fisiológicos e determinando em cada um as marcas 

decorrentes do tempo. Vários estudos apresentam evidências no sentido de que as 

DCV’s manifestadas na idade adulta, resultam de complexa interação entre uma 

variedade de fatores de risco que podem ter origem na infância e na adolescência 

(Meyer et al.,1995; Berenson et al., 1998; Strong et al., 1999). Na verdade, com o 

aumento da idade ocorre nas artérias quebra de elastina, proliferação de colágeno, 

deposição de cálcio, perda de elasticidade, aumento da rigidez e conseqüente aumento 

da velocidade de transmissão da onda de pulso, uma vez que essa última depende das 

propriedades da parede do vaso. O aumento da velocidade de transmissão da onda de 

pulso acarreta um retorno mais rápido da onda refletida. Assim, ocorre uma 
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sobreposição precoce da onda refletida durante a sístole, levando à amplificação da 

pressão arterial sistólica, elevação da pressão de pulso, alargamento e tortuosidade da 

artéria aorta. Essas características costumam ser observadas em pessoas idosas com 

hipertensão sistólica isolada (Cunha, 2004; Franklin, 2005; Bortolotto & Safar 2006).  

 

Em 1965, procurando esclarecer diferenças na composição das artérias que 

explicassem o desenvolvimento precoce e mais rápido de aterosclerose em indivíduos 

sul-africanos brancos comparativamente aos não brancos, Meyer e colaboradores 

verificaram num estudo pós-morte que os indivíduos de etnia/raça negra tendem a 

apresentar maior conteúdo relativo de colágeno nas artérias aorta e coronárias do que 

os brancos na faixa etária entre os 30 e 69 anos (Meyer et al.,1965). Em 1974, 

Polednak apresentou algumas evidências sobre a capacidade de produção exagerada 

de colágeno pelos negros e justificou este achado como sendo uma conseqüência dos 

processos de seleção natural em resposta às doenças infecciosas no ambiente tropical 

(Polednak, 1974). Suas observações adicionais em apoio a essa hipótese fazem supor 

uma interação complexa entre fatores genéticos integrantes do sistema de antígenos 

leucocitários humanos (HLA) e o ambiente (Polednak, 1987). Em 1999, Ferreira e 

colaboradores reportaram 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). 

 

Em relação ao sexo, a doença isquêmica do coração é mais comum em homens, 

sendo a mortalidade nas mulheres metade da dos  homens. Essas  diferenças são 

apenas parcialmente explicadas pelo fato de as mulheres terem pressão arterial mais 

baixa antes dos 50 anos, fumarem menos e terem níveis mais altos de HDL (Fraser, 

1986). Diferenças nos níveis de hormônios sexuais também foram aventadas como 
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possível explicação do diferencial de mortalidade cardiovascular entre homens e 

mulheres (Khaw & Cannor-Barret, 1992).  

 

As taxas de incidência específicas das DCV’s dos sexos convergem após a 

menopausa, sugerindo um papel importante do estrogênio no atraso da progressão da 

aterosclerose. Grande parte deste efeito resulta das ações benéficas do estrogênio nas 

frações dos lipídeos. Nos estudos da terapêutica de reposição exógena de estrogênio 

por via oral, notou-se redução de LDL-c em 10 a 15% e aumento de HDL-c, apo A1 e 

triglicerídeos (Ridker et al., 2001). O mecanismo deste efeito do estrogênio oral resulta 

parcialmente da ação de primeira passagem no fígado, que aumenta o catabolismo de 

LDL ao mesmo tempo em que reduz a atividade da lipase hepática, com a subsequente 

promoção da captação hepática de HDL (Walsh et al., 1991). 

 

 

2.4. HIPERTENSÃO ARTERIAL E RISCO CARDIOVASCULAR 

 

A hipertensão arterial é um dos fatores de risco mais importantes para o 

desenvolvimento da morbidade e mortalidade cardiovascular no mundo e 

freqüentemente silencioso. A hipertensão arterial é considerada um problema de saúde 

pública, afeta aproximadamente 50 milhões de indivíduos nos Estados Unidos e 

aproximadamente 1 bilhão de indivíduos em todo mundo. O relacionamento entre a 

pressão arterial alta e o risco de eventos da doença cardiovascular é contínuo, 

consistente e independente de outros fatores de risco. Com a hipertensão arterial é 

grande a chance de infarto  do miocárdio, do acidente vascular cerebral, da 

insuficiência cardíaca congestiva e  de  doença renal. 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 (The JNC 7, 2003).  

 

Na maioria dos casos, desconhece-se a causa da hipertensão arterial. Porém, 

vários são os fatores que podem estar associados à elevação da pressão arterial como 

o sedentarismo, o estresse, o tabagismo, o envelhecimento, a história familiar, a raça, o 
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gênero, o peso e os fatores dietéticos.  Estes fatores afetam a equação básica, pressão 

arterial = débito cardíaco (DC) x resistência periférica (RP). As pressões anormalmente 

elevadas que cursam na maioria das vezes de modo assintomático, repercutem-se 

lenta e progressivamente sobre os tecidos dos chamados órgãos-alvo, tais como 

cérebro, coração, rins, retina e vasos periféricos, determinando as clássicas 

complicações da hipertensão arterial (The JNC 6, 1997; Lessa, 1998; Kaplan, 2003). 

Essas complicações são as principais causas de morte em todo o mundo industrializado 

e em boa parte  dos países em desenvolvimento (World Health Organization, 1986; 

Organización Panamericana de la Salud, 1990).  

 

 A hipertensão ao promover alterações na função endotelial prejudica não só a 

liberação de mediadores de vasodilatação, como também aumenta de uma forma ainda 

pouco conhecida a permeabilidade endotelial às lipoproteínas (LDL-c) que é o evento 

inicial da aterosclerose (Zeiher et al, 1993). A aterosclerose origina mudanças não só 

no tipo de fluxo, mas também, na integridade do endotélio, podendo provocar ruptura 

de placas ateromatosas, em virtude do estresse repetitivo sobre a placa ateromatosa 

(Abela et al., 1995). O mesmo estresse mecânico repetitivo decorrente da hipertensão 

induz modificações de natureza adaptativa, remodelando vasos e coração como 

resposta a estes estímulos crônicos (Girrerd et al., 1996). 

 

Outro fator que deve ser lembrado é a dieta que contribui de várias formas na 

determinação do risco cardiovascular. O elevado consumo de álcool e sódio está 

associado à alta prevalência de hipertensão arterial. Recentemente vêm sendo também 

associados o consumo de potássio, cálcio e magnésio, os quais atenuariam o 

progressivo aumento dos níveis pressão arterial com a idade (Helsing et al., 1988; 

INTERSALT, 1988; Kotchen & Kotchen, 1997).   

 

Os fatores ambientais podem agir muito cedo. O baixo peso ao nascer, como 

conseqüência de subnutrição fetal, é seguido  mais  tarde,  no  decorrer da vida, por 

aumento da incidência de pressão arterial elevada (Law & Shiell,1996). Brenner e 

Chertow formularam a hipótese de que a diminuição no número de néfrons a partir de 
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retardo de crescimento intra-uterino poderia muito bem atuar como defeito permanente, 

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

da área de superfície filtrante (Brenner & Anderson, 1992; Brenner & Chertow, 1993). 

 

As teorias sobre diferenças raciais nos mecanismos e fatores associados ao 

desenvolvimento de várias doenças crônico-degenerativas adquiriram maior expressão 

na segunda metade do século XX, com a proposta de Moehlig (1937) de que indivíduos 

de raça negra apresentariam uma tendência, presumivelmente genética, ao 

crescimento exagerado do tecido conjuntivo. Embora em média, a pressão arterial em 

negros não seja maior do que em brancos durante a adolescência, negros adultos têm 

hipertensão mais freqüente, com taxas mais elevadas de morbidade e mortalidade 

(Lieberman, 1998). Estas taxas mais elevadas podem indicar a incidência mais alta de 

baixo peso ao nascer por retardo do crescimento intra-uterino, menor tendência à 

queda de pressão arterial durante o sono, maiores graus de hipertrofia ventricular 

esquerda (HVE) e a vasodilatação induzida pelo óxido nítrico prejudicada, mas a 

posição socioeconômica mais baixa e o menor acesso aos cuidados de saúde 

adequados dos negros, como grupo, talvez sejam mais importantes (Dyer et al., 1999; 

Dries et al., 1999; Cardillo et al., 1999). Os negros sofrem mais lesão renal mesmo com 

controle efetivo da pressão arterial, o que acarreta prevalência significativamente maior  

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

  

Outro marco importante da hipertensão em negros é o excesso de retenção de 

sódio, devido à variação dos genes no canal de sódio do epitélio renal e à diminuição 

da atividade da renina plasmática (Weinberger, 1996; Sagnella, 2001). Talvez os 

negros tenham desenvolvido a maquinaria fisiológica que ofereceria proteção em seus 

ancestrais, isto é, calor, climas áridos em que a conservação ávida de sódio foi 

necessária para a sobrevivência porque a dieta era relativamente pobre desse 

elemento. Quando migram para áreas onde a ingestão de sódio é excessiva, eles são 

mais suscetíveis à sobrecarga de sódio e além disso, tendem a ingerir menos potássio 

(Wilson, 1986; Kaplan, 2003; Ganguli et al., 1999).  Segundo Otten (1990) e Francis 
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(1997), os Afro-Americanos sofrem desproporcionalmente com a hipertensão e suas 

seqüelas devido a combinação de fatores socioeconômicos e genéticos. 

 

Vários são os estudos populacionais que evidenciam a importância do controle 

da hipertensão arterial para a redução da morbimortalidade cardiovascular. Desta 

forma, as elevadas taxas de morbimortalidade cardiovascular em países de 

industrialização recente parecem depender de modo importante da elevada prevalência 

de hipertensão arterial nesses países (Yusuf et al., 2001). No entanto, em países com 

história recente de urbanização e industrialização, a hipertensão arterial já é um grande 

problema de saúde pública, como é no caso do Brasil. Apesar de não se dispor de 

estudos com boa representatividade em nível nacional sobre  a hipertensão arterial no 

Brasil, pesquisas localizadas mostram prevalências elevadas, situando-se no patamar 

de 20 a 45% da população adulta (Lessa, 1998; Freitas et al., 2001; Molina et al., 2003). 

 

 Estudos realizados em Vitória revelaram que, nesse município, a prevalência de 

hipertensão arterial foi de 38% (Molina, 2002; Silva, 2002). Outro estudo realizado em 

Araraquara, São Paulo, revelou prevalência bruta de 32 e 25,3% entre homens e 

mulheres, respectivamente (Lolio, 1990).  

 

2.5. DISLIPIDEMIA E RISCO CARDIOVASCULAR 
 

 A dieta contribui de várias formas na determinação do risco cardiovascular. Esta 

contribuição está presente nos distúrbios metabólicos como a hiperlipidemia e a 

obesidade e na hipertensão arterial. A dieta exerce efeito direto nos níveis de colesterol 

total e de lipoproteína de baixa densidade (LDL) (Lessa, 1998). Dentro da avaliação do 

perfil lipídico como fator de risco cardiovascular, é tradicional a pesquisa do colesterol 

total, lipoproteína de baixa densidade (LDL), lipoproteína de muito baixa densidade 

(VLDL), lipoproteína de alta densidade (HDL) e de triglicerídeos. As alterações no perfil 

de distribuição das lipoproteínas plasmáticas exercem uma profunda influência no 

desenvolvimento da aterosclerose, daí porque interferem de modo importante no risco 

cardiovascular.  
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A lesão mínima do endotélio arterial, resulta freqüentemente de um distúrbio no 

padrão do fluxo sanguíneo nos pontos de dobraduras e em bifurcações da árvore 

arterial. As forças locais de cisalhamento provavelmente são intensificadas pela 

hipertensão. A lesão ou disfunção endotelial mínima crônica, leva à passagem de 

lipídios, principalmente o LDL-c para o espaço subendotelial. A oxidação do LDL-c e o 

estresse de cisalhamento regional exercem um papel inicial no recrutamento de 

monócitos pela indução da expressão endotelial de  moléculas de adesão celular (CAM) 

e moléculas de adesão intercelular (ICAM). 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; Fuster, 2005). O 

aumento do colesterol total e das frações LDL e  VLDL, acelera a progressão das 

lesões. Quando o endotélio desaparece como resultado do dano, a superfície 

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

 

Existem evidências epidemiológicas e experimentais demonstrando a forte 

associação entre o colesterol plasmático, especialmente a fração LDL-c e a 

morbimortalidade cardiovascular (Dawber et al., 1959; Kannel, 1996). De acordo com o 

estudo de Framingham, níveis aumentados de LDL-c e diminuídos de HDL-c estão 

associados com aumento do risco de doença arterial coronariana (DAC). Assim, ficou 

claro que a consideração conjunta do colesterol total, em relação ao HDL-c, possui 

maior valor prognóstico do que cada um desses elementos isoladamente (Castelli et al., 

1983). Outra relação que tem se mostrado útil para a determinação do risco de DAC é a 

do LDL-c/HDL-c, sendo que, quando está maior que 3, o risco aumenta de forma 

importante (Kinosian et al., 1995). Os estudos epidemiológicos que avaliaram o 

colesterol total, o LDL-c e o HDL-c mostraram que existe relação direta entre os dois 

primeiros e o risco de DAC, enquanto, para o último, esta relação é inversa, ou seja, 

quanto maior o nível de HDL-c, menor o risco de DAC. As lipoproteínas de alta 

densidade (HDL) protegem os vasos do acúmulo excessivo de lipídios, inibindo a 

oxidação do LDL-c e sua remoção ativa reversa das paredes dos vasos (Assmann et 

al., 1998). A ligação entre hipertrigliceridemia e a DAC é complexa, e pode ser 

explicada por associações entre os altos níveis de triglicerídeos, baixos níveis de HDL, 
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aumento da secreção hepática de VLDL e formas aterogênicas de LDL (Fuster, 2005). 

Os  benefícios  de níveis baixos de colesterol na prevenção primária e secundária de 

doença arterial coronariana têm sido bem estabelecidos, abrangendo redução do peso 

em pacientes obesos, aumento da atividade física e dieta pobre em gordura. Estudos 

epidemiológicos e experimentais atestam que populações que ingerem uma dieta rica 

em carboidratos, têm baixas incidências de DAC e de outras condições trombóticas 

(Bloch, 1998). 

 

Apesar da importância dos lipídeos, metade dos infartos do miocárdio nos EUA 

ocorre em indivíduos sem hiperlipidemia precoce (Rubins et al., 1995; Ridker et al., 

2001). Em algumas pessoas as alterações hemostáticas individuais têm exercido papel 

importante. A partir de estudos epidemiológicos surgiram novos e promissores 

indicadores especulativos do risco cardiovascular: a homocisteína plasmática total, o 

fibrinogênio, a lipoproteína (a) (Lpa), o antígeno ativador do plasminogênio tecidual (AP-

t), o inibidor do ativador do plasminogênio (IAP-1) e a proteína C-reativa (PCR) (Ridker 

et al., 2001).  

 

2.6. TABAGISMO E RISCO CARDIOVASCULAR  
 

 O tabagismo constitui o fator de risco modificável isolado mais importante para a 

DAC e a principal causa evitável de morte em vários países. Estudos históricos do início 

de 1950 demonstraram pela primeira vez as fortes associações positivas entre a 

exposição ao cigarro e a DAC (Ridker et al., 2001). Nos 40 anos seguintes, um número 

excepcional e consistente de estudos prospectivos documentou claramente os efeitos 

do tabagismo no risco coronário. Estes estudos, sugeriram que os indivíduos que 

consomem 20 ou mais cigarros diariamente, quando comparado com os não fumantes, 

apresentam um aumento de duas a três vezes na incidência total da DAC. Além disto, 

estes efeitos dependem da dose, porém,  consumos tão baixos como um a quatro  

cigarros  por dia, também aumentam o risco da DAC (Willet et al., 1987). Nos EUA o 

tabagismo é responsável por mais de 400.000 mortes anualmente. Apesar da relativa 

estabilidade da prevalência dos fumantes atuais nos EUA em 25 %, o consumo do 
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tabaco está aumentando entre os adolescentes e adultos jovens (Center for Disease 

Control, 1988; Fiore, 1992; Wechsler et al., 1998). O tabagismo tem um impacto 

particularmente avassalador no terceiro mundo, uma vez que quase meio milhão de 

indivíduos em todo o mundo irão morrer em virtude das complicações do tabagismo 

(Peto et al., 1996). No Brasil, apesar de não se dispor de estudos abrangentes sobre o 

tabagismo, pesquisas localizadas mostram prevalências elevadas que variam entre 22 

% a 52 % (Bloch, 1998). 

 

 O risco da doença cardiovascular associado com o tabagismo é independente 

da idade e do sexo (U.S Departament of health and human services, 1983). Os Afro-

Americanos do sexo masculino e indivíduos com baixo nível de escolaridade são mais  

freqüentemente reportados como fumantes (Center for Disease Control/National Center 

for health Statistic, 1995). O tabagismo age de forma sinérgica com os contraceptivos 

orais, colocando as mulheres mais jovens sob risco relativo ainda  mais  elevado. Além 

do infarto do miocárdio, o consumo de cigarros tem relação direta com a morte súbita, 

formação de aneurisma aórtico, doença vascular periférica sintomática e AVC 

isquêmico (Wannamethee et al., 1995). O tabagismo afeta a aterotrombose através da 

intensificação da oxidação de LDL-c e redução dos níveis de HDL-c (Frei et al., 1991; 

Morrw et al., 1995). O tabagismo também é capaz de prejudicar a vasodilatação 

endotélio-dependente das artérias coronárias e acarretar  múltiplos efeitos hemostáticos 

adversos, aumentar os índices inflamatórios como a proteína C reativa (PCR), a 

molécula de adesão intercelular- 1 (ICAM-1), o fibrinogênio (Mead et al., 1987; Tracy et 

al., 1997; Blan et al., 1997), causar agregação plaquetária espontânea e aumentar a 

adesão dos monócitos às células endoteliais (Adams et al., 1997; Fusegawa et al., 

1999). 

 
2.7. DIABETES E RISCO CARDIOVASCULAR 
 

 O diabetes mellitus é considerado uma das principais doenças crônicas que 

afetam o homem moderno, acometendo todas as classes socioeconômicas. É um 

problema de saúde universal, afetando populações de países em todos os estágios de 
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desenvolvimento. Sua importância nas últimas décadas vem crescendo em decorrência 

de vários fatores, tais como maiores taxas de urbanização, industrialização, 

sedentarismo, obesidade, aumento da esperança de vida e à maior sobrevida dos 

diabéticos (Franco, 1998). Nas próximas décadas, o aumento na incidência das 

doenças cardiovasculares relacionadas com o diabetes será substancial. O diabetes 

sempre foi considerado um problema do metabolismo da glicose e, de fato, produz seus 

maiores danos afetando o sistema cardiovascular (Grundy et al., 1999; Friesinger, 

2000). A doença microvascular é a base da patogenia da retinopatia diabética, causa 

comum de cegueira, e também é a causa da doença renal diabética, a maior 

contribuinte da necessidade de tratamento dialítico (Nesto & Libby, 2001). A maioria 

dos diabéticos morre de DCV, e a aterosclerose é a responsável por 80% da 

mortalidade geral por diabetes. Três quartos de todas as mortes entre os pacientes 

diabéticos resultam da doença das artérias coronárias e o remanescente de doenças 

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

  

 Nos EUA, a prevalência de diabetes tem crescido de aproximadamente 2 

milhões de casos na década de 60 para 15 milhões no ano de 2000 e estimativas atuais 

projetam 22 milhões de casos para o ano 2025. O crescimento está sendo simultâneo 

com a epidemia de obesidade (Mokdad et al., 1999). No Brasil, o Estudo Multicêntrico 

sobre Prevalência de Diabetes, 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%, sendo que 

metade dos  pacientes  acometidos  pela  doença desconhecia a condição (Malerbi & 

Franco, 1992). Os critérios adotados pela Sociedade Brasileira de Diabetes são 

definidos em função dos níveis de glicemia de jejum. Assim, uma glicemia igual ou 

acima de 126 mg/dL após 8 horas de jejum, estabelece o diagnóstico de diabetes 

mellitus. Os valores da glicemia de jejum menores que 125 mg/dL e maiores ou iguais a 

110 mg/dL ou entre 140 mg/dL e 200 mg/dL, após uma sobrecarga com 75 gramas de 

glicose, são sugestivos de intolerância a glicose (SBD, 1999).  

  

 O diabetes tipo I ou insulinodependente necessita de insulina exógena para 

manter a vida. Inicia-se especialmente na infância e adolescência, podendo, entretanto, 
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surgir nos outros grupos etários. Parece resultar de processo imunológico que destrói 

as células das ilhotas pancreáticas que produzem insulina. Representa 5 a 7% de todos 

os casos de diabetes. Os pacientes com diabetes tipo I também têm um alto risco 

independentemente de eventos cardiovasculares, e suas doenças geralmente se 

desenvolvem mais precocemente em idades muito inferiores. A nefropatia diabética é 

uma causa de óbito importante para aqueles com longa duração da doença. O diabetes 

tipo II, previamente conhecido como diabetes não-insulinodependente, representa cerca 

de 90% da população diabética. Está associado com a resistência insulínica e as 

anormalidades glicêmicas podem ser pouco acentuadas, o que causa dificuldades para 

o seu diagnóstico. É geralmente diagnosticado após os 40 anos de idade e a obesidade 

está presente na grande maioria dos casos; as doenças cardiovasculares são a 

principal causa de óbito (Franco, 1998; Nesto & Libby, 2001). Os diabetes mellitus, 

particularmente o não-insulinodependente e outras formas de intolerância à glicose 

representam fatores de risco para a hipertensão arterial, cardiopatia isquêmica, 

doenças cerebrovasculares (DCbV) e outras vasculopatias periféricas (Nesto & Libby, 

2001). Em relação à etnia, o diabetes é mais comum em negros do que em  brancos;  

isto  é  parcialmente  explicado  pela alta prevalência da hipertensão arterial e  

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

 

 

2.8. FATORES SOCIOECONÔMICOS E RISCO CARDIOVASCULAR 

 

Em adição aos fatores de risco, o estado socioeconômico tem mostrado grande 

influência na mortalidade por doença cardiovascular mesmo após controle por outros 

fatores de risco da DCV (Otten et al., 1990; Schmidt et al., 1996; Davey et al., 1998). O 

nível socioeconômico e cultural não só do indivíduo, mas também de sua família, 

influem no risco cardiovascular, ou seja, quanto mais elevada a classe social maior o 

interesse dos indivíduos pelos seus próprios corpos. Os elementos das classes 

socioeconômicas mais baixas são geralmente sedentários e parecem atribuir mais 

importância à alimentação, dedicando-lhe maior tempo e procurando alimentos tidos 

como “nutritivos” e “fortificantes”  tais como as massas, pão, batata carnes, arroz e 
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feijão. Por outro lado, nas classes socioeconômicas mais altas existe maior prática de 

exercícios físicos e consumo de alimentos “saudáveis” como grelhados, verduras e 

frutas frescas, entre outros (Bloch, 1998). Da mesma maneira, as expectativas em 

relação ao médico variam segundo a classe socioeconômica do doente. As classes 

socioeconômicas mais altas tendem a ver a doença como uma alteração longa e 

insidiosa da saúde, em vez de um acidente   súbito.  Estas considerações explicam em 

parte o diferencial socioeconômico encontrado na distribuição de alguns fatores de risco 

cardiovascular (Bloch, 1998). 

 

A separação dos componentes socioeconômico e étnico-racial do risco 

cardiovascular é bastante complexa porque nos extratos socioeconômicos mais baixos 

é também maior o contingente de negros e mestiços. A raça negra também possui 

várias características que tendem a agravar ainda mais o risco cardiovascular,   

particularmente pela prevalência da hipertensão arterial e estresses psicossociais 

associados a categorias étnicas em desvantagem (Appel et al., 2002; Thomas et al., 

2005).  Para o grupo étnico-racial negro e a população em geral, a compreensão da 

interação da cultura e do meio ambiente com os fatores de risco específicos, ajudam na 

identificação e tratamento do alto risco individual assim como na implementação e 

desenvolvimento de estratégias efetivas de base populacional para a redução do risco 

da doença cardiovascular (Wong, 2000). 

 

Vários estudos de base populacional para determinar a prevalência do risco 

cardiovascular em populações urbanas brasileiras, já foram realizados e em nenhum 

destes estudos, exceto, sobre a hipertensão em Vitória, a variável socioeconômica foi 

colocada como fator essencial na seleção da amostra e na análise dos dados (Mill et 

al., 2004). Outros estudos reportaram que o nível socioeconômico tem sido apontado 

como fator de confusão em estudos que procuram estabelecer diferenças na 

prevalência e gravidade da doença cardiovascular em populações negras (Kaufman et 

al., 1998). 
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 Em Vitória-ES, a probabilidade de desenvolver a doença arterial coronária em 10 

anos aumenta em direção as classes sociais mais baixas (Silva, 2002), mas não é  

sabido se aumenta porque a população é somente mais pobre ou se decorre da maior 

proporção de negros e mulatos nos estratos socioeconômicos mais baixos. Assim, nos 

propusemos a estudar a influência étnico-racial nos fatores de risco da doença 

cardiovascular na amostra da população adulta do município de Vitória que participou 

do projeto MONICA-OMS/Vitória, para contribuir na geração de informações dos 

determinantes do processo saúde-doença nos diferentes grupos étnico-raciais. 
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Tendo em conta o que foi exposto anteriormente, foram formulados os seguintes 

objetivos:  

 

1. Geral 
 

Estudar a influência étnico-racial no risco cardiovascular na população adulta do 

município de Vitória-ES.  

 

 

2. Específicos 
 
2.1. Determinar a prevalência dos fatores de risco das doenças cardiovasculares; 

 

2.2. Comparar os parâmetros antropométricos, clínicos e bioquímicos entre 

brancos, mulatos (mestiços) e negros; 

 

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

três grupos étnico-raciais. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



III. METODOLOGIA 
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1. DELINEAMENTO DO ESTUDO E SELEÇÃO DA AMOSTRA 
 

O presente estudo de corte transversal traça o perfil dos principais fatores de 

risco para as doenças cardiovasculares através de levantamento e análise de dados 

socioeconômicos, bioquímicos, antropométricos, hábitos alimentares e de saúde na 

população da cidade de Vitória.  

 

Para a elaboração do estudo foram utilizadas as informações contidas no banco 

de dados construído a partir do “Estudo dos Fatores de Risco Cardiovascular no 

Município de Vitória”, no qual foi utilizado o protocolo do projeto MONICA 

(Monitoramento de Tendências e Determinantes de Morbidade e Mortalidade 

Cardiovascular), desenvolvido em 38 cidades do mundo com os procedimentos de 

coleta de dados realizados dentro das diretrizes estabelecidas pelo projeto original 

(Richard, 1988).  

 

De acordo com Molina (2002), o projeto MONICA-OMS/Vitória foi um estudo do 

tipo corte transversal que decorreu no período de 1999/2000 e foi planejado com o 

objetivo de cobrir geograficamente todo o município de Vitória de modo que a cobertura 

espacial pudesse gerar uma amostra representativa da população da cidade, isto é, 

onde estivessem representados os dois sexos, as 4 faixas etárias definidas no intervalo 

de 25 a 64 anos de idade e as 5 classes socioeconômicas. Segundo o censo de 2000 

(Fundação IBGE, 2001), a população de Vitória era de 298 mil habitantes, sendo que 

47,2% eram do sexo masculino e 52,8% do sexo feminino, e se distribuía em área 

relativamente restrita (47 km2), dividida em sete regiões administrativas. De acordo com 

os dados do mesmo censo, existiam em Vitória 143.539 indivíduos na faixa etária de 25 

a 64 anos, sendo a população masculina desta faixa etária de 46,2% e a feminina de 

53,8%.  

 

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

idade  e   classe   socioeconômica   a   partir   do   universo   de  1.663  indivíduos  que 
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fizeram parte do  projeto MONICA-OMS/Vitória. A sub-amostra foi obtida da seguinte 

forma: primeiro foram selecionados os registros de todos os negros que compõem o 

banco de dados. Em seguida, cada registro de negro foi pareado por registros de 1 

branco e 2 mulatos (mestiços), sendo da mesma idade ou ± 1 ano, mesmo sexo e 

mesma classe socioeconômica. Assim, a amostra foi constituída de 480 registros 

distribuídos em 120 negros, 120 brancos e 240 mulatos.  

 

2. COLETA DE DADOS 

 

Foi elaborada uma planilha baseada no questionário padronizado do projeto 

MONICA com os dados pessoais, antropométricos, bioquímicos, hemodinâmicos, 

socioeconômicos, de saúde, hábitos alimentares, de atividade física e do perfil étnico-

racial. O aspecto socioeconômico foi classificado em 5 níveis denominados A, B, C, D e 

E em ordem decrescente de seu padrão socioeconômico segundo a pontuação da 

classificação econômica do Instituto Brasileiro de Pesquisa de mercado que considera 

os dados de escolaridade do chefe da família e a posse de equipamentos domésticos 

no domicílio (Anexo I). Os registros da classificação étnico-racial foram obtidos de 

acordo com a padronização anteriormente  validada  (Lessa & Fonseca, 1997) e, com 

base no somatório do escore racial os indivíduos foram classificados como sendo 

brancos, mulatos e negros, segundo a sua auto-avaliação, avaliação das características 

de seus ascendentes, a impressão do observador e as características do fenótipo onde 

foram avaliadas a cor da pele, a textura do cabelo, o formato do nariz, o aspecto dos 

lábios, a posição do mento e o aspecto dos olhos (McKenzie & Crowcroft, 1996; 

Ferreira, 1999).  

 

2.1. CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 
 

 Foram excluídos registros de 37 negros que não foi possível pareá-los por falta 

de brancos e/ou mulatos com o mesmo perfil socioeconômico.  
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2.2. MEDIDA DA PRESSÃO ARTERIAL 
 

A pressão arterial foi medida de acordo com a metodologia descrita por Ferreira 

(1999) e Molina (2002), em que os voluntários eram mantidos em repouso por cerca de 

5 a 10 minutos depois de serem convidados a esvaziar a bexiga e terem estado sem 

consumir alimentos, álcool, café ou cigarros e sem praticar exercícios físicos nos 

últimos 30 minutos.  A pressão arterial foi aferida com esfigmomanômetro de coluna de 

mercúrio de mesa com precisão de 2 mmHg. Manguito apropriado para obeso foi 

utilizado quando necessário. A primeira medida foi feita após o esvaziamento vesical e 

as outras duas dentro dos 60 minutos subseqüentes. Em cada indivíduo as medidas 

foram feitas por três investigadores diferentes previamente treinados. As fases I e V dos 

sons de Korotkoff serviram para identificar as pressões sistólica e diastólica. Em cada 

indivíduo os valores da pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD) foram 

calculados a partir da média aritmética das duas últimas medidas. Foi classificado como 

hipertenso o indivíduo que relatou estar em uso, ainda que irregular, de alguma 

medicação anti-hipertensiva nas duas últimas semanas (Richard, 1988) ou se 

apresentasse valores médios de PAS≥140 mmHg e/ou PAD≥90 mmHg (IV Diretrizes 

Brasileiras de Hipertensão Arterial, 2002). A classificação dos indivíduos de acordo com 

os níveis de pressão arterial foi feita segundo as recomendações do Comitê Nacional 

Americano para a Detecção, Avaliação, Tratamento e Prevenção da Hipertensão (JNC 

VI, 1997). A pressão de pulso (PP) foi calculada para cada indivíduo como a diferença 

entre a PAS e a PAD. 

 

2.3. MEDIDAS BIOQUÍMICAS 

 

Amostras de sangue eram coletadas por punção venosa profunda, em tubos a 

vácuo, para realização das seguintes dosagens plasmáticas: glicose, uréia, creatinina, 

ácido úrico e do lipidograma para obtenção do colesterol total, da fração HDL-colesterol 

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

através da equação de Friedewald (1972), previamente validada para valores de 

triglicerídeos menores que 400 mg/dL. 
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LDL-c = Colesterol total – (HDL-c+Triglicerídeos/5) (Equação de Friedewald). 

 

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 expressão matemática a 

seguir: VLDL-c = Triglicerídeos/5. 

 

Os pontos de corte para definição dos estados de diabetes, hipercolesterolemia e 

redução da fração HDL, foram os recomendados pelas diretrizes do projeto MONICA-

WHO (Richard, 1988). O colesterol total foi considerado elevado em registros de valores 

superiores a 200 mg/dL, enquanto que a fração de HDL-c foi considerada baixa para 

valores <40 mg/dL. A glicemia dos indivíduos foi avaliada em jejum de, pelo menos, 10 

horas e era classificado como diabético o registro de glicemia de jejum >126 mg/dL ou 

se registro do uso regular de insulina e/ou hipoglicemiante oral. Os registros de glicemia 

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

glicose.  

 
2.4. REGISTRO DO ELETROCARDIOGRAMA 
 

Para a avaliação da hipertrofia de ventrículo esquerdo (HVE) foi utilizado o índice 

de Sokolow-Lyon, obtido pela soma da amplitude da onda S nas derivações V1 ou V2 e 

da onda R nas derivações V5 ou V6. Considerou-se presença de hipertrofia do 

ventrículo esquerdo em registro com o índice de Sokolow-Lyon igual ou maior do que 

3,5 mV ou 35 mm (Sokolow & Lyon, 1949).   

 
2.5. MEDIDAS ANTROPOMÉTRICAS 
 
 Sobre a antropometria foram coletados os registros do peso corporal (P), 

estatura (E), circunferência da cintura (CC), circunferência do quadril (CQ), o índice de 

massa corporal (IMC) ou índice de Quetelett obtido pela razão entre o peso corporal e o 

quadrado da estatura, razão das circunferências da cintura e do quadril (RCQ) e a 
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razão da espessura das pregas cutâneas sub-escapular e triciptal (RST). A RCQ e a 

RST foram utilizadas como índices de acúmulo de gordura no abdômen e no tronco, 

respectivamente. Para a caracterização dos registros do IMC, foram tomados os 

seguintes pontos de corte (WHO, 1999; Molina, 2002): baixo peso corporal IMC<18,5 

Kg/m2, peso corporal normal IMC≥18,5 a 24,9 Kg/m2, sobrepeso IMC entre 25 a 29,9 

Kg/m2 e obesidade  IMC≥30 Kg/m2. Para a RCQ os pontos de corte foram de 0,80 para 

homens e 0,90 para mulheres.   

 

2.6. EXCREÇÃO URINÁRIA DE SÓDIO E POTÁSSIO 
 

 Foram obtidos registros do volume urinário nas 12 horas e da excreção urinária 

de sódio (Na+) e potássio (K+) de 12 horas de acordo com a metodologia padronizada 

por Molina (2003). Para corrigir as eventuais perdas de urina ocorridas no momento da 

coleta e fazer uma estimativa da excreção diária, calculou-se a relação sódio urinário de 

12 horas/creatinina  excretada na mesma amostra de urina de 12 horas e expressos em 

mEq/grama (Pereira et al., 2005). O registro da excreção urinária noturna de sódio de 

12 horas foi utilizado como indicador de consumo de sódio, levando-se em 

consideração  que  a  excreção  urinária  de  sódio  de  12  horas  apresenta  uma 

correlação forte com a excreção urinária de 24 horas em amostras de indivíduos 

normotensos (Molina, 2003). O registro da excreção urinária de potássio de 12 horas foi 

utilizado como indicador de consumo de potássio. Os registros da relação 

sódio/potássio foram utilizados como marcador da qualidade da alimentação (Molina et 

al., 2003). 

 

2.7. SEDENTARISMO 
 
 Foram considerados sedentários todos os indivíduos que não referiram prática 

de atividade física regular como caminhada, corrida, ginástica, musculação, natação e 

outras.  
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3. CÁLCULO DO RISCO CARDIOVASCULAR 

 
 O cálculo do risco de desenvolvimento de doença arterial coronariana aguda 

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

Framingham (Anderson et al., 1991) (Anexo II), tendo em consideração a idade, a 

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

HDL, o tabagismo, o diabetes mellitus e a hipertrofia do ventrículo esquerdo. Para cada 

indivíduo, o total de pontos (pts) foi calculado da seguinte maneira: pts Idade + pts CT + 

pts HDL + pts PAS + pts Tabag + pts DM + pts SKL. De acordo com o total de pontos 

calculou-se a probabilidade de desenvolvimento de doença arterial coronariana em 10 

anos com base na tabela apresentada no Anexo III. Se nos dados de determinado 

indivíduo faltasse uma variável que comprometesse o cálculo do risco de  

desenvolvimento  da doença arterial coronariana, a média do grupo era usada para 

substituir o valor da variável em causa, como foi o caso do índice de Sokolow-Lyon em 

que faltavam 16 registros de ECG (5 brancos, 4 negros e 7 mulatos). A probabilidade 

de desenvolver a doença arterial coronariana em 10 anos foi estratificada da seguinte 

forma: baixo risco <10%, médio risco 10-19,9% e alto risco ≥20%. 

  
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 25 a 64 anos de 

idade.  Para a PAS, a tabela original estabelece a pontuação no intervalo de 96 a 185 

mmHg, ao passo que no  nosso  estudo  foram  encontrados  

 

valores da PAS entre 88 a 210 mmHg. Assim, houve necessidade de estender os 

limites da pontuação (idade e PAS) para cobrir os 52 indivíduos que tinham idade 

inferior a 30 anos e os 10 indivíduos que tinham PAS>185 mmHg. Estes ajustes foram 

possíveis por meio de equações obtidas e traçadas mediante a utilização dos 

programas estatísticos (Silva, 2002) (Anexo IV). 
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4. ANÁLISE ESTATÍSTICA 
 

 A diferença de médias entre sexos dentro do mesmo grupo étnico-racial foi 

analisada pelo o teste t-Student para amostras independentes. A análise de variância 

(ANOVA) a uma via foi usada para detectar diferenças entre os três grupos étnico-

raciais. A detecção de diferenças dentro de cada ANOVA foi feita com o teste post-hoc 

de Tukey. O teste do Qui-quadrado (χ2) foi usado para a comparação da frequência dos 

principais fatores de risco cardiovascular entre os grupos étnico-raciais. O grau de 

dependência da PAS e da PAD em função da idade foi obtido através da análise de 

regressão linear simples. A análise da covariância (ANCOVA) foi usada para avaliar os 

efeitos da PAS e do sexo sobre o índice de Sokolow-Lyon dos grupos étnico-raciais. O 

coeficiente de correlação de Pearson foi calculado para comparar a associação entre a 

VOP e a PAS dos três grupos raciais. 

 

Todos os valores foram expressos como médias±desvio padrão. 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 13.0 SPSS 

Inc., 2004). 
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1. CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS E CLÍNICAS DA AMOSTRA  
 

O estudo foi realizado numa amostra de 480 indivíduos de ambos os sexos com 

idade compreendida entre 25 a 64 anos, registrados no banco de dados do projeto 

MONICA-OMS/Vitória. As características gerais dos indivíduos estudados  são 

apresentadas na tabela 1. A amostra foi composta de 120 (25%) indivíduos 

classificados como brancos, 120 (25%) negros e 240 (50%) mulatos. A composição por 

gênero foi de 248 indivíduos do sexo masculino (51,7%) e 232 (48,3%) do sexo 

feminino. Os 480 indivíduos foram classificados em quatro faixas etárias: faixa I – 

indivíduos com idade entre 25 a 34 anos; faixa II – indivíduos com 35 a 44 anos; faixa III 

– indivíduos com 45 a 54 anos e faixa IV – indivíduos com 55 a 64 anos de idade. A 

faixa I representou 26,7% da amostra estudada, a faixa II 29,0%, a faixa III 26,0% e, a 

faixa IV representou 18,3% da amostra. Dentro de cada grupo étnico-racial 27,5% de  

brancos,  25,0% de  negros e 27,1% de  mulatos  eram da faixa I; 27,5% de brancos, 

30,0% de negros e 29,2% de mulatos eram da faixa II; 27,5% de brancos, 25,8% de 

negros  e  25,4% de  mulatos  eram  da  faixa III e, finalmente 17,5% de brancos, 19,2% 

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

  

Em relação à escolaridade, os indivíduos com o nível superior representaram 

apenas 5% da amostra estudada, o 2º grau 18,3%, da 5ª a 8ª série 29,0%, da 1ª a 4ª 

série 37,9% e os analfabetos representaram 7,7% da amostra. Dentro de cada grupo 

étnico-racial 4,2% de negros, 10,0% de brancos e 2,9% de mulatos tinham o nível  

superior concluído e, 18,3% de negros, 23,3% de brancos e 15,8% de mulatos tinham o 

2º grau. O maior contingente era de indivíduos com escolaridade da 1ª à 8ª série 

representando 62,5% de negros, 60,0% de brancos e 74,2% de mulatos e, por último, 

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

 

 Do ponto de vista socioeconômico, a amostra foi estratificada em cinco grupos 

como pertencendo as classes A (alta), B (média alta), C (média), D (baixa) e E (muito 

baixa) de acordo com um escore que tem em conta a escolaridade do chefe da família 

e a posse de eletrodomésticos diversos e automóvel, além da existência de empregado 

doméstico. Tendo em vista o número relativamente pequeno no extremo mais baixo, 
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trabalhamos com apenas quatro agrupamentos socioeconômicos: A, B, C e D+E. A 

maior parte da amostra estudada ficou confinada no agrupamento socioeconômico D+E 

representando 55%. A classe C representou 34,2% da amostra, as classes A e B 

representaram apenas 2,5 e 8,3 %, respectivamente. Vale ressaltar que os percentuais 

encontrados nas classes socioeconômicas da amostra, foram os mesmos encontrados 

dentro de cada grupo étnico-racial pelo fato do pareamento da amostra ter sido feito de 

acordo com o nível socioeconômico. 

 

Na tabela 2, são apresentadas as características antropométricas, clínicas, 

biológicas e hemodinâmicas dos indivíduos de acordo com o grupo étnico-racial. A 

média de idade foi de 43,3±10,5 anos, não havendo diferença estatística entre grupos 

raciais nem entre sexos.  

 

A média do peso da amostra foi de 69,0±14,0 Kg (brancos: 67,2±13,5; negros: 

71,3±14,9; mulatos: 68,8±13,6 Kg) não havendo diferença estatisticamente significante 

(F=2,725, P=0,067).  

 

A média da estatura foi de 162±9,3 cm (brancos: 162±8,8; negros: 162±9,4; 

mulatos: 162±9,4 cm) e, à semelhança do peso, também não foram encontradas 

diferenças significativas entre os grupos (F=0,168, P=0,84). Os indivíduos do sexo 

masculino apresentaram maior valor para o peso, estatura, circunferência da cintura 

(CC), razão das circunferências da cintura e do quadril (RCQ) e a razão da espessura 

das pregas cutâneas sub-escapular e triciptal (RST). O índice de massa corporal (IMC) 

e a circunferência do quadril, ao contrário, foram maiores nas mulheres (P<0,05). A 

média do IMC foi de 26,3±4,7 Kg/m2 e o grupo étnico-racial negro apresentou valor de 

IMC (27,1±5,1 Kg/m2)  maior (P<0,05)  que aquele apresentado pelos brancos (25,5±4,5 

Kg/m2).  

  
 No que diz respeito a pressão arterial sistólica (PAS), a média geral foi de 

130±21,4 mmHg, sendo que a mesma foi significativamente maior (P<0,05) no grupo 

étnico-racial negro (135±22,0 mmHg) do que nos brancos (126±19,9 mmHg)  e  mulatos 
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(129±21,4), e esta diferença também é visível na figura 1-D. Os homens apresentaram 

maiores valores de PAS quando comparados com as mulheres (homens: 132±19,7 vs 

mulheres: 127±22,7 mmHg, P<0,05).  

 
A média da pressão arterial diastólica (PAD) foi de 86±14,6 mmHg e à 

semelhança da PAS, também foi maior (P<0,05) no grupo étnico-racial negro (90±15,3 

mmHg) em relação aos brancos (84±13,8 mmHg) e mulatos (85±14,2 mmHg). Os 

homens também apresentaram maior (P<0,05) valor médio da PAD (88±13,9 mmHg)  

do que as mulheres (84±14,9 mmHg). Dentro de cada grupo étnico-racial, foram 

encontradas diferenças significativas (P<0,05) entre a PAD dos participantes brancos 

(homens: 88±13,2 vs mulheres: 80±13,7 mmHg) e mulatos (homens: 88±14,4 vs 

mulheres: 82±13,5 mmHg). Entre homens e mulheres do grupo étnico-racial negro, 

apesar de não ser encontrada diferença significativa, o dado importante foi o fato de 

ambos apresentarem valores da PAS  (homens: 135,6±19,8 vs mulheres: 134,2±24,3) e 

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

 
O valor médio da pressão arterial média (PAM) foi de 101±16,1 mmHg (brancos: 

98±15,2; negros: 105±17,0; mulatos: 99±15,2) e, como esperado, o valor do grupo 

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

 
 A correlação da pressão arterial sistólica e diastólica em função da idade em 

cada grupo étnico-racial está apresentada na figura 2. Em relação a pressão arterial 

sistólica, não foram encontradas diferenças entre os coeficientes de regressão (b, 

mmHg) dos três grupos étnico-raciais (brancos: 0,875, IC95% = 0,439-1,229; negros: 

0,564,  IC95% = 0,204-0,924; mulatos: 0,496, IC95% = 0,245-0,747). Os coeficientes 

lineares (a, mmHg) também não foram diferentes (brancos: 87,9, IC95% = 74,1-100,7; 

negros: 110,3, IC95% = 94,2-126,4; mulatos: 96,7-118,9). Apesar disso, como se pode 

observar na figura 2 os indivíduos de raça negra tendem a partir  de  uma  PAS  

ligeiramente  maior  e  apresentam menor variação com o avançar da idade em relação 

aos brancos e mulatos. Por este fato, nos negros a idade foi responsável por cerca de 

7,3% (r2 = 0,073) das variações observadas na PAS, 5,8% (r2 = 0,058) em mulatos e 
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21,2%, (r2 = 0,212) nos brancos. Entre sexos existem diferenças significativas nos 

coeficientes de regressão (homens: 0,305, IC95% = 0,070-0,540 vs mulheres: 0,916, 

IC95% = 0,662-1,70) e lineares (homens: 119,3, IC95% = 108,6-129,8 vs mulheres: 87,7, 

IC95% = 76,6-98,8). Portanto, as mulheres partem de uma PAS menor e com o avançar 

da idade apresentam maior declive das curvas de regressão do que os homens, o que 

pode ser observado nas figuras 3 e 4.  

 

Dentro do grupo étnico-racial negro, a idade foi responsável por cerca de 0,3%  

(r2 = 0,003) e 23,1% (r2 = 0,231) das variações observadas na PAS dos homens e 

mulheres, respectivamente, (figura 5). Entre mulatos, também foram encontradas 

diferenças significativas nos coeficientes de regressão (homens: 0,144, IC95% = - 0,191-

480 vs mulheres: 0,848, IC95% = 0,483-1,214) e nos coeficientes lineares (homens: 

126,7, IC95% = 111,5-141,9 vs mulheres: 89,2, IC95% = 73,3-105,1) como se pode 

observar na figura 6. Entre brancos não foram encontradas diferenças significativas 

tanto nos coeficientes de regressão como nos lineares (figura 7), porém, a idade foi 

responsável por cerca de 22,9% (r2 = 0,229) e 19,0% (r2 = 0,19) das variações 

observadas na PAS dos homens e mulheres, respectivamente.  

 

 Na pressão arterial diastólica, à semelhança da PAS, também não foram 

encontradas diferenças entre os coeficientes de regressão (brancos: 0,477, IC95% = 

0,250-0,704; negros: 0,220, IC95% = - 0,040-0,480; mulatos: 0,240, IC95% = 0,070-0,410) 

nem entre os coeficientes lineares (brancos: 63,3, IC95% = 51,2-73,5; negros: 80,7; IC95% 

= 69,0-92,3; mulatos: 74,7, IC95% = 67,2-82,3) dos grupos raciais. Entre sexos foram 

encontradas diferenças significativas apenas nos coeficientes lineares  (homens: 81,8, 

IC95% = 74,2-89,4 vs mulheres: 65,4, IC95% = 57,8-72,9), ou seja, as mulheres partem de 

uma PAD menor do que os homens (figura 2 PAD). O  coeficiente  linear  dos  homens  

negros (93,9, IC95% = 77,4-110,4) é significativamente diferente dos coeficientes 

lineares dos homens brancos (62,9, IC95% = 49,3-76,6) e mulatos (84,8, IC95% = 55,3-

75,8). Outro dado que chama a atenção na PAD do grupo étnico-racial negro é a 

tendência negativa do coeficiente de regressão dos homens (b = -0,066) em relação às 

mulheres (b = 0,519) conforme se observa na figura 4 (PAD). 

  



 Resultados 
 

50

 

 A média da velocidade da onda de pulso (VOP) da amostra estudada foi de 

9,9±2,2 m/s  (brancos: 9,7±2,0; negros: 10,4±2,4; mulatos: 9,8±2,2). A VOP do grupo 

étnico-racial negro foi maior (P<0,05) quando comparada com a dos indivíduos brancos 

e mulatos. A média da VOP não foi diferente entre os homens dos três grupos étnico-

raciais, enquanto que, entre mulheres, as negras apresentaram maior (P<0,05) valor 

médio (10,3±2,4 m/s) do que as brancas (9,2±1,6 m/s) e mulatas (9,5±1,7 m/s), porém, 

esta diferença foi anulada após o ajuste para a pressão arterial sistólica. Nos três 

grupos étnico-raciais foi encontrada uma correlação positiva (P<0,05) entre a VOP e a 

PAS  (negros: r = 0,54; brancos: r = 0.46; mulatos: r = 0,46) (figura 8). A VOP também 

se correlacionou positivamente (P<0,05) com a idade (negros: r = 0,35; brancos: r = 

0,43; mulatos: r = 0,41). 

 

O valor médio do índice de Sokolow-Lyon da amostra foi de 21,9±8,8 mm, e 

também, foi encontrada diferença significativa (P<0,05) no valor apresentado pelo grupo 

étnico-racial negro (23,7±9,7 mm) em relação aos brancos (20,2±8,3 mm), porém, não 

foi encontrada diferença entre negros e mulatos (21,8±8,4), nem entre brancos e 

mulatos. Dentro de cada grupo étnico-racial, apesar dos homens apresentarem  a 

média do índice de Sokolow-Lyon ligeiramente maior do que o das mulheres, não foram 

observadas diferenças significativas entre sexos (brancos: homens 21,6±8,2 vs 

mulheres 20,4±6,4; negros: homens 26,2±8,9 vs mulheres 23,0±8,4; mulatos: homens 

25,0±8,3 vs mulheres 19,7±6,0). 

 
 Na tabela 3, são apresentadas as médias da PAS de diferentes  faixas etárias e, 

é visível o aumento progressivo e significativo (P<0,05) da PAS dos participantes 

brancos, mulheres negras e mulatas. O comportamento semelhante ocorreu na PAD, 

exceto nas mulheres brancas (tabela 4).  

 
 
 
 

  



 Resultados 
 

51

 
Tabela 1. Características demográficas e socioeconômicas da amostra 

 
Categorias          Brancos         Negros        Mulatos         Total  

 
N 120 120 240 480 

Sexo (M/F) 62/58 62/58 124/116 248/232 

Faixas etárias     

I(25-34 anos) 33(27,5%) 30(25,0%) 65(27,1%) 128(26,7%)

II(35-44 anos) 33(27,5%) 36(30,0%) 70(29,2%) 139(29,0%)

III(45-54 anos) 33(27,5%) 31(25,8%) 61(25,4%) 125(26,0%)

IV(55-64 anos) 21(17,5%) 23(19,2%) 44(18,3%) 88(18,3%)
 
Escolaridade 

 

Superior 12(10,0%) 5(4,2%) 7(2,9%) 24(5,0%)

2º grau 28(23,3%) 22(18,3%) 38(15,8%) 88(18,3%)

Da 5ª a 8ª série 31(25,8%) 28(23,3%) 84(35,0%) 143(29,8%)

Da 1ª a 4ª série 41(34,2%) 47(39,2%) 94(39,2%) 182(37,9%)

Analfabetos 7(5,8%) 16(13,3%) 14(5,8%) 37(7,7%)

Não classificado 1(0,8%) 2(1,7%) 3(1,3%) 6(1,3%)

Classe social  

A 3(2,5%) 3(2,5%) 6(2,5%) 12(2,5%)

B 10(8,3%) 10(8,3%) 20(8,3%) 40(8,3%)

C 41(34,2%) 41(34,2%) 82(34,2%) 164(34,2%)

     D+E 66(55,0%) 66(55,0%) 132(55,0%) 264(55,0%)
 

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

(média), D (baixa), E (muito baixa).  
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Tabela 2. Características antropométricas, clínicas, biológicas e hemodinâmicas 
dos participantes de acordo com o grupo étnico-racial 

 
          Brancos         Negros          Mulatos        Total 

 
Idade (anos) 43,6±10,4 43,5±10,6 43,1±10,5 43,3±10,5
Peso (Kg) 67,2±13,5 71,3±14,9 68,8±13,6 69,0±14,0
Estatura (cm) 162±8,8 162±9,4 162±9,4 162±9,3
CC (cm) 85,0±12,3 87,3±11,8 85,4±11,4 85,8±11,7
CQ (cm) 96,9±7,9 98,5±9,7 97,9±9,3 97,8±9,1
RCQ 0,88±0,09 0,88±0,07 0,87±0,08 0,88±0,08
RST 1,30±0,5 1,41±0,6 1,42±0,6 1,40±0,6
IMC (Kg/m2) 25,5±4,5 27,1±5,1∗ 26,2±4,6 26,3±4,7
PAS, mmHg 126±19,9 135±22,0∗# 129±21,4 130±21,4
PAD, mmHg 84±13,8 90±15,3∗# 85±14,2 86±14,6
PAM, mmHg 98±15,2 105±17,0∗# 99±15,2 101±16,1
FC, bpm 65±10,1 67±11,0 66±11,7 66±11,4
VOP, m/s 9,7±2,0 10,4±2,4∗# 9,8±2,2 9,9±2,2
SL (mm) 20,2±8,3 23,7±9,7∗ 21,8±8,4 21,9±8,8

 
CC, circunferência da cintura; CQ, circunferência do quadril; RCQ, razão das circunferências da cintura e 

do quadril; RST, razão da espessura das pregas cutâneas sub-escapular e triciptal; IMC, índice de massa 

corporal; PAS, pressão arterial sistólica; PAD, pressão arterial diastólica; PAM, pressão arterial média; 

FC, frequência cardíaca; VOP, velocidade da onda de pulso; SL, índice de Sokolow-Lyon. Os dados 

estão apresentados sob a forma de média ± desvio-padrão. Os dados foram analisados através de 

análise de variância (ANOVA). ∗ P<0,05 vs diferença significativa entre Brancos e Negros; # P<0,05 vs 

diferença significativa entre Negros e Mulatos. 
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 Figura 1. Distribuição da freqüência da pressão arterial sistólica por grupos étnico-raciais. 
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Tabela 3.  Distribuição da  pressão arterial sistólica  em diferentes  faixas etárias 
de acordo com o grupo étnico-racial e o sexo 

 

                        Brancos Negros Mulatos 
 

    
 Masculino/Feminino Masculino/Feminino Masculino/Feminino

Faixas etárias    

I (25-34 anos) 119±22,6/115±15,5 138±19,5/121±14,1 134±20,6/116±14,7

II (35-44 anos) 123±12,4/114±14,5 131±15,5/128±23,2 129±20,1/124±19,4

III (45-54 anos) 133±17,3/132±25,4 132±20,5/144±29,5 134±21,7/127±22,1

IV(55-64 anos) 142±11,9∗/138±20,4∗ 143±23,8/146±20,7∗ 134±18,7/141±27,0∗

 

Os dados estão apresentados sob a forma de média ± desvio-padrão e foram analisados através de 

análise de variância (ANOVA). ∗ P<0,05 vs diferença significativa entre as faixas etárias dentro do mesmo 

grupo racial e sexo.    
 

Tabela 4. Distribuição da  pressão arterial diastólica em diferentes faixas etárias 
de acordo com o grupo étnico-racial e o sexo 

 
                        Brancos Negros Mulatos 

 
    
 Masculino/Feminino Masculino/Feminino Masculino/Feminino

Faixas etárias    

I (25-34 anos) 79±16,5/75±10,7 92±16,2/82±10,5 87±16,6/77±14,0

II (35-44 anos) 86±9,0/78±12,7 90±12,9/88±18,2 85±14,6/82±12,0

III (45-54 anos) 91±11,5/85±14,5 91±13,7/98±19,8 90±14,2/85±11,9

IV(55-64 anos) 96±11,4∗/85±16,2 89±14,2/94±13,2∗ 88±11,5/88±13,1∗

 

Os dados estão apresentados sob a forma de média ± desvio-padrão e foram analisados através de 

análise de variância (ANOVA). ∗ P<0,05 vs diferença significativa entre as faixas etárias dentro do mesmo 

grupo racial e sexo. 
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Figura 2. Correlação da pressão arterial sistólica (PAS) e da pressão arterial 
diastólica (PAD) em função da idade dos três grupos étnico-raciais participantes 
do estudo. 
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Figura 3. Correlação da pressão arterial sistólica (PAS) e da pressão arterial 
diastólica (PAD) em função da idade dos participantes do sexo masculino dos 
três grupos étnico-raciais. 
 

  



 Resultados 
 

57

60504030

Idade (anos)

220

200

180

160

140

120

100

80

PA
S (

mm
Hg

)

r = 0,44
r = 0,39
r = 0,48

y = 84,7 + 0,904.x
y = 89,2 + 0,848.x
y = 88,9 + 1,030.x

(3)Negros
(2)Mestiços
(1)Brancos
(3)Negros
(2)Mestiços
(1)Brancos
RAÇA

60504030

Idade (anos)

140

120

100

80

60

40

PA
D 

(m
mH

g)

r = 0,28
r = 0,29

r = 0,36

y = 64,8 + 0,370.x
y = 65,6 + 0,386.x
y = 66,9 + 0,519.x

(3)Negros
(2)Mestiços
(1)Brancos
(3)Negros
(2)Mestiços
(1)Brancos
RAÇA

 
 

Figura 4. Correlação da pressão arterial sistólica (PAS) e da pressão arterial 
diastólica (PAD) em função da idade dos participantes do sexo feminino dos três 
grupos étnico-raciais. 
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Figura 5. Correlação da pressão arterial sistólica (PAS) e da pressão arterial 
diastólica (PAD) por sexo, em função da idade do grupo étnico-racial negro. 
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Figura 6. Correlação da pressão arterial sistólica (PAS) e da pressão arterial 
diastólica (PAD)  por sexo, em função da idade dos participantes mulatos. 
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Figura 7. Correlação da pressão arterial sistólica (PAS) e da pressão arterial 
diastólica (PAD)  por sexo, em função da idade dos participantes de raça branca. 
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Figura 8. Correlação da VOP em função da PAS dos três grupos étnico-raciais 
participantes do estudo. 
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Na tabela 5 são apresentadas as médias e os desvios-padrão das medidas 

bioquímicas da amostra por grupos étnico-raciais.  

 
 
 
Tabela 5. Dados bioquímicos da amostra 

 
           Brancos         Negros   Mulatos P Todos 

 
N 120 119 240  480 

Glicemia, mg/dL 101±20,0 106±40,7 106±32,8 0,472 105±32,5
CT, mg/dL 208±39,5 208±41,3 209±46,2 0,980 208±43,3
HDL-c, mg/dL 43,9±11,2 45,5±12,1 44,2±12,4 0,534 44,4±12,0
LDL-c, mg/dL  138,0±37,9 140,8±37,7 138,3±40,0 0,825 138,9±38,9
VLDL-c, mg/dL 26,3±17,5 24,3±17,7 24,9±16,6 0,638 25,1±17,1
TG, mg/dL 134,9±91,0 123,7±94,1 130,6±95,1 0,643 130,0±93,7
Creatinina, mg/dL 1,0±0,2 1,0±0,2 1,0±0,2 0,282 1,0±0,2
Ácido úrico, mg/dL 4,7±1,5 4,8±1,3 5,0±1,5 0,322 4,9±1,5

 
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 de análise de variância (ANOVA) a uma via. Não 

houve diferença significante entre os grupos.  

 

 
 
 Na tabela 6, são apresentados os dados bioquímicos de acordo com o gênero e 

grupo étnico-racial. Apesar de não terem sido observadas diferenças estatisticamente 

significativas, as mulheres do grupo étnico-racial negro apresentaram o valor médio de 

glicemia de jejum (108±48 mg/dL) ligeiramente maior do que os homens negros 

(105±33) e mulheres brancas (101±25) e mulatas (104±40 mg/dL; F=0,365; P=0,694). 

De igual modo, as mulheres negras também apresentaram valores médios de colesterol 

total de 214±43 mg/dL que não foram diferentes dos homens negros (201±39), nem das 

mulheres (brancas: 206±35; mulatas: 203±44;  F=1,457; P=0,234). 
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 Em relação aos triglicerídeos, os homens brancos (154±104 mg/dL) e mulatos 

(152±103 mg/dL) apresentaram valores médios significativamente maiores do que as 

mulheres brancas (115±70) e mulatas (107±81 mg/dL, P<0,05) respectivamente. Os 

valores médios de triglicerídeos do grupo étnico-racial negro, apesar de não terem sido 

estatisticamente diferentes, também foram maiores em homens (130±94 mg/dL) do que 

em mulheres (117±95 mg/dL). 

 

 Ao contrário dos triglicerídeos, os valores médios de HDL-c foram 

significativamente maiores em mulheres brancas (46±13 mg/dL) e mulatas (46±11 

mg/dL) do que em homens (brancos: 41±10; mulatos: 42±13 mg/dL, P<0,05). Apesar de 

não ter sido encontrada diferença significativa, as mulheres negras também tiveram 

maior valor médio de HDL-c (47±11 mg/dL) do que os homens negros (44±13 mg/dL) e 

outras mulheres (brancas: 46±13; mulatas: 46±11). Em relação ao LDL-c, os valore 

médios das mulheres do grupo étnico-racial negro (148±37 mg/dL) foram 

estatisticamente diferentes das mulheres mulatas (135±39 mg/dL, P<0,05). Dentro de 

cada grupo étnico-racial, exceto o grupo étnico-racial negro, os valores médios de 

VLDL-c, foram significativamente diferentes entre homens  e  mulheres  (brancos:  

30±20  vs  brancas:  23±14;  mulatos:  29±17  vs mulatas: 21±15 mg/dL, P<0,05). Em 

relação à creatinina e o ácido úrico, não foram encontradas diferenças significativas  

entre  e  dentro  dos  grupos quando feita a divisão por sexo.   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  



 Resultados 
 

64

Tabela 6. Dados bioquímicos de acordo com o gênero  
 

      Brancos           Negros                   Mulatos 
 

                         

Gênero Masc Fem Masc Fem Masc    Fem 

N 62 58 61 58 124 116 

Glicemia, mg/dL 101±14 101±25 105±33 108±48 107±25 104±40
CT, mg/dL 206±35 210±43 201±39 214±43 214±48 203±44
Triglic, mg/dL 154±104 115±70¶ 130±94 117±95 152±103 107±81§

HDL-c, mg/dL 41±10 46±13¶ 44±13 47±11 42±13 46±11§

LDL-c, mg/dL 139±36 141±40 134±37 148±37# 141±41 135±39
VLDL-c, mg/dL 30±20 23±14¶ 25±17 24±19 29±17 21±15§

Creatinina, mg/dL 1,0±0,2 0.9±0,2 1,0±0,2 0,9±0,2 1,1±0,2 0,9±0,1
Ácido úrico, mg/dL 5,2±1,7 4,1±1,2 5,1±1,2 4,5±1,3 5,7±1,3 4,2±1,2

 
N, número de indivíduos; CT, colesterol total; Triglic, triglicerídeos; 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. Os valores estão apresentados sob forma de média ± desvio-padrão. As diferenças entre os 

sexos em cada grupo foram analisadas através do teste t-Student para amostras independentes. A 

comparação entre etnias dentro do mesmo sexo foi feita através de análise de variância (ANOVA).  ¶ 

P<0,05 entre Brancos; § P<0,05 entre mulatos; # P<0,05 entre negras e mulatas. 

 
 
 
 
2. PREVALÊNCIA DE FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR  
  

Na tabela 7, são apresentadas as prevalências de fatores de risco principais de 

doença cardiovascular por grupos étnico-raciais.  

 

2.1. HIPERTENSÃO ARTERIAL   
 
 Dos 480 indivíduos da amostra, 244 (50,8%) apresentavam valores normais de 

pressão arterial e não estavam em uso de medicação anti-hipertensiva. Dos 236 

(49,2%) hipertensos, 157 (32,7%) não referiram uso de alguma medicação anti-
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hipertensiva e 79 (16,5%; 28 homens e 51 mulheres) relataram o uso de medicação 

anti-hipertensiva e, destes, apenas 18 (22,8%; 4 homens e 14 mulheres) tinham 

pressão arterial controlada. Os demais, 61 (77,2%; 24 homens e 37 mulheres) 

apresentavam pressão arterial não controlada. 

  

Na tabela 7 observa-se que a prevalência global de hipertensão na amostra 

estudada foi de 49,2% (n=236; IC95% = 43,4-54,9%), sendo maior no sexo masculino 

(54,4%; IC95% = 45,9-62,9%) do que no feminino (43,5%; IC95% = 35,7-51,3%, χ2=5,687, 

P<0,05).  

 

A prevalência de hipertensão arterial foi de 56,7% (n=68; IC95% = 44,2-69,1%) em 

negros, 47,9% (n=115; IC95% = 39,8-56,0) em mulatos e 44,2% (n=53; IC95% =  33,2-

55,2%)  em  brancos. A distribuição de indivíduos hipertensos foi similar entre os grupos 

étnico-raciais (χ2=3,355,  NS).  Dentro de cada grupo (tabela 8), a proporção de 

indivíduos hipertensos apesar de ser ligeiramente maior em homens, não foram 

encontradas diferenças significativas em relação as mulheres (brancos: homens 51,6%, 

IC95% = 35,0-68,2% vs mulheres 36,2%, IC95% = 21,9-50,5%; negros: homens 61,3%,  

IC95% = 43,2-79,4% vs mulheres 51,7%, IC95% = 34,6-68,8%; mulatos: homens 52,4%, 

IC95% = 40,6-64,2% vs mulheres 43,1%, IC95% = 27,4-58,8%).  

  

Para o cálculo da prevalência de hipertensão arterial por grupo étnico-racial nas 

diferentes classes socioeconômicas, foram agregadas as classes A+B e D+E. A tabela 

9 mostra o crescimento da prevalência de hipertensão em cada grupo étnico-racial à 

medida que o nível socioeconômico decresce, indo de uma prevalência geral de 26,9% 

no segmento socioeconômico mais alto (classes A+B) e atingindo 50,8% no segmento 

mais baixo (classes D+E). Apesar da semelhante proporção de indivíduos hipertensos 

entre os grupos étnico-raciais nas diferentes classes socioeconômicas (χ2=5,096,  NS), 

verificou-se que o grupo étnico-racial negro apresentou maior tendência de prevalência 

de hipertensão em todas as classes socioeconômicas. 
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2.2. DISLIPIDEMIA 
 

A prevalência de dislipidemia depende em parte dos pontos de corte adotados 

em cada estudo. Para o colesterol total, o ponto de corte  ≥ 240 mg/dL  é um valor 

cauteloso que tem sido empregue em muitos estudos de base populacional, incluindo 

no projeto MONICA. O outro ponto de corte da maioria dos consensos e também 

utilizado no estudo de Framingham coloca como valores desejáveis de colesterol total 

até 200 mg/dL, e quando se fixou este ponto de corte a prevalência global atingiu  

54,2%  (IC95% =  48,0-60,1%) na nossa amostra (brancos: 48,3%, IC95% = 36,8-59,8%; 

negros: 55,0%, IC95% =  42,7-67,3%; mulatos:  56,7%,  IC95% =  47,8-65,5%). Na  tabela 

5, está apresentada a prevalência de colesterol total elevado, considerando como ponto 

de corte ≥ 240 mg/dL. Assim, observou-se que a prevalência global na nossa amostra 

foi 22,3% (n=107) e entre grupos étnico-raciais foi de 22,5% (n=27; IC95% = 14,7-30,3%) 

na raça branca, 23,3% (n=28; IC95% = 15,3-31,3%) no grupo étnico-racial negro e 21,7% 

(n=52; IC95% = 16,3-27,1%) nos mulatos. A proporção de indivíduos do sexo masculino 

com colesterol total ≥240 mg/dL foi similar entre os diferentes grupos étnico-raciais 

(χ2=3,571, NS). Entretanto, no sexo feminino, a proporção de mulheres do grupo étnico-

racial negro com colesterol total acima de 240 mg/dL  foi maior do que nas mulheres de 

raça branca e mulata (χ2=6,091,  P<0,05). Dentro de cada grupo étnico-racial (tabela 6), 

a prevalência de colesterol total acima do ponto de corte (240 mg/dL) foi 

estatisticamente diferente apenas entre negros (homens: 14,5% vs mulheres: 32,7%; 

χ2=5,551, P<0,05).  

 

A fração de HDL-c foi considerada baixa para valores inferiores a 40 mg/dL. A 

prevalência global de HDL-c <40 mg/dL na amostra estudada foi de 40,8% (n=196; 

IC95% =  35,5-46,1%), sendo maior no sexo masculino (47,5%) do que no feminino 

(33,6%; χ2=9,690, P<0,05). Entre grupos étnico-raciais, a prevalência de HDL-c <40 

mg/dL foi de 40,8% (n=49; IC95% = 30,2-51,4%) na raça branca, 36,7% (n=44; IC95% 

=26,7-46,7%) no grupo étnico-racial negro e 42,9% (n=103; IC95% = 35,2-50,6%) nos 

mulatos. Os indivíduos do grupo étnico-racial negro apresentaram uma prevalência 

ligeiramente mais baixa do que os  outros grupos. 
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Para os triglicerídeos foram considerados valores desejáveis até 150 mg/dL. A 

prevalência global de  hipertrigliceridemia  foi de  27,7%  (n=133; IC95% = 23,4-32,0%), 

sendo maior no sexo masculino (34,3%; IC95% = 27,5-41,0%)  do que no feminino 

(20,6%; IC95% = 15,3-26,1%). Entre grupos étnico-raciais, não foram encontradas 

diferenças nas proporções de indivíduos com hipertrigliceridemia (brancos: 28,3%, 

IC95% = 19,5-37,1%; negros: 25,0%, IC95% = 16,8-33,2%; mulatos: 28,8%, IC95% = 22,5-

34,9%). 

 

2.3. TABAGISMO 

 

A prevalência global do tabagismo no nosso estudo foi de 28,5% (n=137) e não 

foram encontradas diferenças entre sexos (homens: 32,3%, IC95% = 25,7-38,8%; 

mulheres: 24,6%, IC95% = 18,7-30,5%). Em relação aos grupos étnico-raciais, a 

prevalência do tabagismo foi de 25,8% (IC95% = 17,4-34,2%) em brancos, 28,3% (IC95% 

= 19,5-37,1%) em negros e 30,0% (IC95% = 21,0-39,0) em mulatos e, também com 

proporções similares nos três grupos. 

 

2.4. DIABETES MELLITUS 

 

 O diabetes mellitus representa um fator de risco cardiovascular cuja ocorrência 

neste estudo foi pesquisada através da glicemia de jejum. A prevalência global de 

diabetes mellitus na nossa amostra foi de 7,5% (n=36) dos quais 16 eram homens 

(6,5%, IC95% = 3,5-9,4%) e 20 mulheres (8,6%, IC95% = 5,1-12,1%). Entre grupos étnico-

raciais não foram encontradas diferenças e a prevalência foi de 5,8% (IC95% = 1,9-9,7%) 

em brancos, 7,5% (IC95% = 3,0-12,0%) em negros e 8,3% (IC95% = 4,9-11,7%) em 

mulatos. Dentro de cada grupo, as mulheres brancas (9,6%) e negras (10,3%) tiveram 

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

 

 A  prevalência global de sobrepeso na nossa amostra foi de 36,0% (n=173) e não 

foram encontradas diferenças significativas entre sexos, sendo que 97 eram homens 

(39,1%, IC95% = 31,9-46,3%) e 76 eram mulheres (32,7%, IC95% = 25,9-39,5%). A 

proporção de indivíduos com sobrepeso foi similar entre os grupos étnico-raciais 

(brancos: 30,0%, IC95% = 21,0-39,0%; negros: 35,0%, IC95% = 25,2-44,8; mulatos: 

39,6%, IC95% = 32,2-46,9%).  

 

Em relação à obesidade, a prevalência global foi de 20% (n=96), sendo maior no 

sexo feminino (25,4%, IC95% = 19,4-31,4%) do que no masculino (14,9%, IC95% = 10,5-

19,3%; χ2=8,276,  P<0,05). Entre grupos étnico-raciais, apesar de maior prevalência de 

obesidade em negros (25,8%, IC95% = 17,4-34,2%), não foram encontradas diferenças 

significativas (brancos: 20,0%, IC95% = 12,6-27,4%; mulatos: 17,1%, IC95% = 12,2-

21,9%). As mulheres do grupo étnico-racial negro tiveram uma frequência de obesidade 

de 32,7% (IC95% = 19,1-46,3%), as mulatas 23,3% (IC95% = 15,1-31,4%) e as brancas 

22,4% (IC95% = 11,2-33,6%) enquanto que os homens negros tiveram uma frequência 

de 19,4% (IC95% = 9,2-29,5%), os mulatos 11,3% (IC95% = 5,8-16,7%) e os brancos 

17,7% (IC95% = 8,0-27,4%). 

 
2.6. SEDENTARISMO 

  

 O efeito protetor da atividade física, está relacionado à diminuição da ocorrência 

de eventos cardiovasculares em indivíduos não sedentários. No entanto, a prevalência 

de sedentarismo é muito elevada na nossa amostra, atingindo  valores globais de 

78,3% (n=376), sendo a proporção de mulheres sedentárias 84,0% (n=195)  maior  que 

a dos homens 72,9% (n=181;  χ2=8,903,  P<0,05). Entre grupos étnico-raciais, não 

foram encontradas diferenças significativas (brancos: 77,5%, IC95% = 62,9-92,1%; 

negros: 77,5%, IC95% = 62,9-92,1%; mulatos: 79,2%, IC95% = 68,7-89,6%). Os homens 

de raça branca tiveram uma frequência de sedentarismo de 69,4% (n=43, IC95% = 50,1-
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88,7%), os negros 70,9% (n=44, IC95% = 51,5-90,4%) e os mulatos 75,8% (n=94, IC95% 

= 61,6-90,0%). 

 

2.7. HIPERTROFIA VENTRICULAR ESQUERDA 

 

 A quantificação da hipertrofia ventricular esquerda (HVE) foi feita pelo índice de 

Sokolow-Lyon (SV1-2 +RV5-6). A prevalência global de HVE na nossa amostra foi de 

7,7% (n=37), sendo maior no sexo masculino (11,2%, IC95% = 7,3-15,1%) do que no 

feminino (4,0%, IC95% = 1,5-6,4%). Entre grupos étnico-raciais, os negros tiveram maior 

freqüência de HVE, cerca de 12,9% (n=15) do que os mulatos 6,9% (n=16) e  brancos 

4,3% (n=5; χ2=6,450, P<0,05). As mulheres negras, apesar de apresentarem uma 

frequência de HVE de  8,7%, não foram estatisticamente  diferentes das mulheres 

mulatas (1,7%) e brancas (3,6%; χ2=4,968, NS). 
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Tabela 7. Prevalência dos fatores de risco cardiovascular por grupos étnico-
raciais 

 
Fator de 
Risco 

       Brancos       Negros    Mulatos          Total  

 
Hipertensão  44,2% 56,7% 47,9% 49,2% 

(IC95%) 33,2-55,2 44,2-69,1 39,8-56,0 43,4-54,9 

CT >240mg/dL 22,5% 23,3% 21,7% 22,3% 
(IC95%) 14,7-30,3 15,3-31,3 16,3-27,1 18,4-26,2 

HDL <40 mg/dL 40,8% 36,7% 42,9% 40,8% 
(IC95%) 30,2-51,4 26,7-46,7 35,2-50,6 35,5-46,1 

TG  >150 mg/dL 28,3% 25,0% 28,8% 27,7% 
         (IC95%) 19,5-37,1 16,8-33,2 22,5-34,9 23,4-32,0 

Tabagismo 25,8% 28,3% 30,0% 28,5% 
(IC95%) 17,4-34,2 19,5-37,1 21,0-39,0 24,1-32,9 

Diabetes 5,8% 7,5% 8,3% 7,5% 
(IC95%)  1,9-9,7  3,0-12,0  4,9-11,7  5,2-9,8 

Sobrepeso 30,0% 35,0% 39,6% 36,0% 
(IC95%)  21,0-39,0 25,2-44,8  32,2-46,9  31,1-41-0 

Obesidade 20,0% 25,8% 17,1% 20,0% 
(IC95%) 12,6-27,4  17,4-34,2  12,2-21,9  16,3-23,7 

Sedentarismo 77,5% 77,5% 79,2% 78,3% 
(IC95%) 62,9-92,1 62,9-92,1 68,7-89,6 71,0-85,6 

HVE 4,3% 12,9% 6,9% 7,7% 
(IC95%) 0,8-7,8 6,8-18,9 3,7-9.9 5,4-10,0 

 
Hipertensão arterial: PAS ≥140 mmHg e/ou PAD ≥90 mmHg ou normotensos em  medicação com anti-

hipertensivos. CT, colesterol total >240 mg/dL. HDL-c, fração do colesterol de alta densidade <40 mg/dL. 

TG >150 mg/dL: triglicerídeos >150 mg/dL. Diabetes mellitus: glicose em jejum ≥126mg/dL. Sobrepeso: 

IMC entre 25 e 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.  IC95%, intervalo de confiança de 95%. 
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Tabela 8. Prevalência dos fatores de risco cardiovascular por gênero 

 

Fator de Risco                 Brancos                             Negros                            Mulatos                             Total                     
 

 Masc/Fem    

    

    

    

    

    

    

  

    

Masc/Fem Masc/Fem Masc/Fem

Hipertensão 51,6/36,2% 61,2/51,7% 52,4/43,1 54,4/43,5%

(IC95%) 38,8-64,4/ 26,9-45,5 46,0-76,5/ 38,4-65,0 43,2-61,6/ 35,3-50,9 47,6-61,2/ 37,9-43,5 

Colesterol 20,9/24,1% 14,5/32,7% 26,6/16,4% 22,1/22,4%

(IC95%) 15,7-26,1/ 17,9-30,3 10,8-18,1/ 24,3-41,1 21,9-31,3/ 13,4-19,3 19,3-24,8/ 19,5-25,2 

HDL,<40mg/dL 43,5/37,9% 41,9/31,0% 52,4/32,7% 47,6/33,6%

(IC95%) 32,7-54,3/ 28,3-47,5 31,5-52,3/ 23,0-39,0 43,2-61,6/ 26,8-38,7 41,6-53,5/ 29,3-37,9 

TG >150 mg/dL 35,5/20,7% 22,6/27,6% 39,5/17,2% 34,3/20,7%

(IC95%) 26,7-44,3/ 15,4-26,0 16,9-22,6/ 20,5-34,7 32,5-46,4/ 14,1-20,4 30,0-38,5/ 18,1-23,3 

Tabagismo 30,6/20,7% 30,6/25,8% 33,8/25,9% 32,2/24,5%

(IC95%) 23,0-38,3/ 15,4-26,0 23,0-38,3/ 19,2-32,4 27,9-39,8/ 21,2-30,6 28,2-36,2/ 21,3-27,6 

Diabetes 3,2/8,6% 4,8/10,3% 8,8/7,8% 6,5/8,6%

(IC95%) 2,4-4,0/ 6,4-10,8 3,6-5,9/ 7,7-12,9 7,3-10,3/ 6,3-9,2 5,7-7,3/ 7,5-9,7

Sobrepeso 32,2/27,6% 38,7/30,1 42,7/36,2% 39,1/32,8%

(IC95%) 24,2-40,2/ 20,4-34,6 29,1-48,3/ 23,0-38,9 35,2-50,2/ 29,6-42,8 34,3-43,9/ 28,5-36,9 
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Tabela 8. Prevalência dos fatores de risco cardiovascular por gênero - Continuação 

Fator de Risco                 Brancos                             Negros                            Mulatos                             Total                   

     

    

    

 

    

Masc/Fem Masc/Fem Masc/Fem Masc/Fem

Obesidade 17,7/22,4% 19,4/32,8% 11,2/23,3% 13,7/25,4%

(IC95%) 13,3-22,2/ 16,6-28,2 14,6-24,2/ 24,4-41,2 9,2-13,2/ 19,0-27,5 12,0-15,4/ 22,2-28,7 

Sedentarismo 69,4/86,2% 70,9/84,5% 75,8/82,7% 72,9/84,1%

(IC95%) 52,0-86,5/65,1-108,3 51,9-88,5/ 62,7-106,1 62,3-89,3/ 67,7-97,8 63,8-81,9/ 73,3-94,8 

HVE 4,8/3,4% 16,1/8,6% 11,3/1,7% 10,8/3,9%

(IC95%) 3,6-5,9/ 2,6-4,2 12,1-20,1/ 6,4-10,8 9,3-13,2/ 1,4-2,0 9,5-12,2/ 3,4-4,4 
 
 

Masc/Fem, masculino/feminino; Hipertensão arterial: PAS ≥140 mmHg e/ou PAD ≥90 mmHg ou normotensos em  medicação com 

antihipertensivos. CT, colesterol total >240 mg/dL. HDL-c, fração do colesterol de alta densidade <40 mg/dL. TG >150 mg/dL: triglicérides >150 

mg/dL. Diabetes mellitus: glicose em jejum ≥126mg/dL. Sobrepeso: IMC entre 25 e 29,9 kg/m2. Obesidade: IMC ≥30,0 kg/m2. HVE, hipertrofia 

ventricular esquerda: se índice de Sokolow-Lyon (SV1+RV5-6) ≥3,5 mV. IC95%, intervalo de confiança de 95%.
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Tabela 9. Prevalência de hipertensão arterial por grupos étnico-raciais nas 
diferentes classes socioeconômicas   

 

Classe                       Brancos          Negros               Mulatos               Total 
Socioeconômica                    

 
A+B 15,4% 30,8% 30,8% 26,9% 

(IC95%) 4,3-35,1 2,9-58,7 10,9-50,5 13,8-39,9 

C 46,3% 65,8% 45,1% 50,6% 

(IC95%) 27,0-65,6 42,8-88,8 31,6-58,6 40,5-60,7 

D+E 48,5% 56,1% 49,2% 50,8% 

(IC95%) 32,9-64,1 39,3-72,8 38,1-60,3 49,5-65,5 
 

Classe socioeconômica A (alta) + B (média alta), C (média), D (baixa) + E (muito baixa); IC95%, intervalo 

de confiança de 95%. 

 

 

3. CONSUMO ESTIMADO DE SAL  
 

Na tabela 10, são apresentados os dados da excreção urinária de 12 horas por 

grupos étnico-raciais. A média global do volume urinário excretado em 12 horas foi de 

0,84±0,47 litro. A média do volume urinário de 12 horas do grupo étnico-racial negro 

(0,76±0,40) foi significativamente menor (P<0,05) do que dos mulatos (0,89±0,50 litro), 

porém, não foi diferente dos brancos (0,82±0,44). A média geral de excreção urinária 

noturna de sódio de 12 horas foi de 104,7±63,3 mEq (brancos: 107,0±70,3; negros: 

101,6±60,2; mulatos: 105,2±61,2 mEq) e a excreção média de potássio urinário noturno 

de 12 horas foi de 23,3±19,6 mEq (brancos: 24,2±25,8; negros: 20,9±14,9; mulatos: 

24,4±17,9 mEq). A média global da relação Na/K urinário foi de 5,5±4,4 e permaneceu 

similar em todos os grupos étnico-raciais (negros: 5,5±2,9; brancos: 6,0±2,0; mulatos: 

5,3±3,5).  
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Os valores médios do consumo estimado de sal/dia foram de 13,6±9,2 gramas 

em participantes de raça branca, 12,9±7,9 gramas no grupo étnico-racial negro e 

13,5±8,0 gramas nos mulatos. Apesar dos negros terem apresentado tendência de 

menor consumo de sal/dia do que os brancos e mulatos, não foram encontradas 

diferenças estatisticamente significativas entre grupos, na excreção urinária noturna de 

sódio de 12 horas (F=0,219, P=0,803), na excreção urinária noturna de potássio 

(F=1,201, P=0,302), na relação Na/K (F=0,793, P=0,452) e na ingestão estimada de 

sal/dia (F=0,244, P=0,782). 

 

 

Tabela 10. Dados da urina da amostra 
 

 Brancos Negros Mulatos Todos 
 

Vol.ur.12h (L) 0,82±0,44 0,76±0,40# 0,89±0,50 0,84±0,47
Na+ ur.12h (mEq) 107,0±70,3 101,6±60,2 105,2±61,2 104,7±63,3
K+ ur.12h (mEq) 24,2±25,8 20,9±14,9 24,0±17,9 23,3±19,6
Na/K 6,0±2,0 5,5±2,9 5,3±3,5 5,5±4,4
Cr. ur. 12h (mg/L) 640,7±316,4 739,4±377,9 707,1±323,9 698,5±337,5
Dcr (ml/min) 95,0±49,0 102,0±50,0 101,0±46,0 100,0±48,0
Na ur/Cr. ur (mEq/g) 181,7±111,3 151,4±90,2 168,8±117,9 167,7±110,3
Ingestão de Sal (g/dia) 13,6±9,2 12,9±7,9 13,5±8,0 13,4±8,3

 
Vol.ur.12h, volume urinário de 12 horas em litros; Na+ ur.12h, excreção  urinária de sódio de 12 horas; K+ 

ur.12h, excreção urinária de potássio de 12 horas; Na/K, relação da excreção urinária de sódio de 12 

horas/excreção urinária de potássio de 12 horas; Cr. ur. 12h, creatinina urinária de 12 horas; Dcr, 
depuração (Clearance) da creatinina; Na ur/Cr.ur, relação sódio urinário em mEq/creatinina urinária em 

grama; Ingestão de sal (gramas/dia), ingestão estimada de sal por dia. Os valores estão apresentados 

sob forma de média ± desvio-padrão. Os dados foram analisados através de análise de variância 

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

Os pontos para cada indivíduo foram atribuídos a um fator de risco não 

modificável (idade) e seis modificáveis (pressão arterial sistólica, colesterol total, HDL-c, 

tabagismo, diabetes mellitus e hipertrofia ventricular esquerda) de acordo com a tabela 

de Framingham. Após a quantificação dos pontos negativos (proteção individual contra 

os fatores de risco CV) e dos positivos (ausência de proteção individual) verificou-se 

que 50% dos indivíduos brancos possuíam pontuação negativa, ao passo que, 75% dos 

negros e mulatos possuíam pontuação positiva como consta na figura 9.   

 

Na tabela 11, estão apresentados os pontos positivos conferidos pelo algoritmo 

de Framingham por grupo étnico-racial. Assim, a pontuação total correspondente à 

idade dos participantes do estudo foi de 1495 pontos (35,5%), sendo que, para os 

brancos  foram 384 (39,5%), para os negros 384 (34,0%) e em mulatos 726 pontos 

(34,4%). A pressão arterial sistólica teve uma pontuação geral de 615 (14,6%) e 

chamou atenção o fato dos negros terem 203 pontos (18,0%) só nesta variável, 

enquanto que os brancos e mulatos tiveram 112 (11,5%) e 300 (14,2%), 

respectivamente. 

 
 O colesterol total teve uma pontuação geral de 369 pontos (8,8%); os negros 

tiveram 92 (8,1%), os brancos 91 (9,4%) e os mulatos 186 pontos (8,8%). A pontuação 

do HDL-c na amostra foi de 661 (15,7%), sendo 133 (11,7%) em negros, 177 (18,2%) 

em brancos e 315 (16,6%) em mulatos. O percentual da pontuação do HDL-c, à 

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

 

 Em relação ao tabagismo, a pontuação geral foi de 600 (14,2%), sendo que os 

brancos tiveram 132 pontos (13,6%), os negros e mulatos tiveram 140 (12,4%) e 328 

(15,5%) respectivamente. A pontuação do tabagismo nos mulatos foi um  indicativo que  

expressou a grande extensão do hábito de fumar neste grupo, quando comparado com 

os brancos e negros. O diabetes mellitus teve 171 pontos no geral (negros: 45; brancos: 

39; mulatos: 87 pontos). A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) teve uma pontuação 

acentuada em negros com 135 pontos correspondentes a 11,9%, seguido dos mulatos 

  



 Resultados 
 

76

com igualmente 135 pontos (6,4%) e por último, os brancos com 36 pontos (3,7%). Esta 

pontuação da HVE em negros pode sugerir a presença de condições hemodinâmicas 

diferentes entre os grupos étnico-raciais.  

 

Tabela 11. Pontuação de principais fatores de risco cardiovascular por grupo 
étnico-racial 

 
Fator de Risco        Brancos       Negros        Mulatos       Todos  

 
Idade 384 (39,5%) 384 (34,0%) 726 (34,4%) 1495 (35,5%)

PAS 112 (11,5%) 203 (18,0%) 300 (14,2%) 615 (14,6%)

Colesterol Total 91 (9,4%) 92 (8,1%) 186 (8,8%) 369 (8,8%)

HDL 177 (18,2%) 133 (11,7%) 351 (16,6%) 661 (15,7%)

Tabagismo 132 (13,6%) 140 (12,4%) 328 (15,5%) 600 (14,2%)

Diabetes 39 (4,1%) 45 (3,9%) 87 (4,1%) 171 (4,0%)

HVE 36 (3,7%) 135 (11,9%) 135 (6,4%) 306 (7,2%)
 

Total (100%) 971 1132 2113 4216 
 

Pontuação média 12,5±6,2 13,7±8,0 13,0±7,7 13,1±7,3 

Os dados representam o somatório de pontos dos participantes do estudo de acordo com os principais 

fatores de risco cardiovascular e, a participação de cada fator por grupo étnico-racial. HDL-c, fração do 

colesterol de alta densidade <40 mg/dL; PAS, pressão arterial sistólica. HVE, hipertrofia ventricular 

esquerda: se índice de Sokolow-Lyon (SV1+RV5-6) ≥3,5 mV. A comparação da pontuação média entre 

etnias foi feita através de análise de variância (ANOVA). 

 

Apesar de não ser encontrada diferença significativa (F=0,567, P=0,568) entre a 

pontuação média dos três grupos étnico-raciais, os negros (13,7±8,0) tiveram maior 

tendência em relação aos brancos (12,5±6,2) e mulatos (13,0±7,7). Como cerca de 

35,5% da pontuação da amostra foi de um fator de risco não modificável (idade), 

entendemos retirar o mesmo mantendo apenas os fatores de risco modificáveis tal 

como consta na tabela 12. Assim, aumentou o percentual da pontuação em todos os 

fatores de risco cardiovascular com destaque para a pressão arterial sistólica (27,1%) e 
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a HVE (18,1%) do grupo étnico-racial negro, e também, da pontuação do HDL-c 

(30,2%) dos indivíduos de raça branca. Foi notória a diminuição da pontuação média 

nos três grupos, apesar de manter maior tendência em negros (brancos: 7,5±3,7; 

mulatos: 8,5±5,1; negros: 9,1±5,2; F=1,072, P=0,343).  

 

 

Tabela 12. Pontuação de principais fatores de risco cardiovascular modificáveis  
 

Fator de Risco        Brancos      Negros       Mulatos     Todos  
 

PAS 112 (19,1%) 203 (27,1%) 300 (21,6%) 615 (22,6%)

Colesterol Total 91 (15,5%) 92 (12,3%) 186 (13,4%) 369 (13,6%)

HDL 177 (30,2%) 133 (17,8%) 351 (25,3%) 661 (24,3%)

Tabagismo 132 (22,5%) 140 (18,7%) 328 (23,7%) 600 (22,0%)

Diabetes 39 (6,6%) 45 (6,0%) 87 (6,3%) 171 (6,3%)

HVE 36 (6,1%) 135 (18,1%) 135 (9,7%) 306 (11,2%)
 

Total (100%) 587 748 1387 2722 
 

Pontuação média 7,5±3,7 9,1±5,2 8,5±5,1 8,5±4,7 
 

Os dados representam o somatório de pontos dos participantes do estudo de acordo com os principais 

fatores de risco cardiovascular modificáveis e, a participação de cada fator por grupo étnico-racial. HDL-c, 

fração do colesterol de alta densidade <40 mg/dL; PAS, pressão arterial sistólica. HVE, hipertrofia 

ventricular esquerda: se índice de Sokolow-Lyon (SV1+RV5-6) ≥3,5 mV. A comparação da pontuação 

média entre etnias foi feita através de análise de variância (ANOVA). 

 
Entre os grupos étnico-raciais foram encontradas discrepâncias na participação 

de cada fator de risco cardiovascular modificável, que são visíveis na figura 10. Nela 

pode-se facilmente observar que nos negros prevaleceu a significativa participação da 

pressão arterial sistólica (PAS) e a hipertrofia ventricular esquerda (HVE), enquanto que 

os brancos tiveram maior percentual de HDL-c inferior a 40 mg/dL. 
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Para avaliar os efeitos da PAS e do sexo sobre o índice de Sokolow-Lyon dos 

grupos étnico-raciais, foi feita análise da covariância (ANCOVA) cujo modelo inclui a 

raça como fator independente, a PAS e o sexo como covariáveis e o índice de Sokolow-

Lyon como variável dependente. Assim,  mesmo após o ajustamento para a pressão 

arterial sistólica e o sexo, a diferença significativa no índice de Sokolow-Lyon entre 

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

 

 
Tabela 13. Comparação dos valores médios do índice de Sokolow-Lyon por 
grupos étnico-raciais após o ajuste para a pressão arterial sistólica  e o sexo 

 

Raça                                    Média                  erro padrão                   IC95%
 

Brancos 20,24 0,786 18,69 – 21,78 

Negros 23,78 0,785 22,24 – 25,32 

Mulatos 21,85 0,556 20,76 – 22,94 
 

Variável dependente: Sokolow-Lyon; IC95%, intervalo de confiança de 95%.  
 

 

Na tabela 14 está apresentada a probabilidade de desenvolvimento da doença 

arterial coronariana em 10 anos por grupo étnico-racial. Quando a probabilidade de 

DAC era menor que 10%, o risco foi classificado como baixo. O risco era médio se a 

probabilidade estivesse entre 10 a 19,9% e, era alto se fosse superior a 20%. No nosso 

estudo, 67,7% (n=325) da amostra era de baixo risco, 22,1% (n=106) apresentavam 

médio risco e 10,2 % (n=49) tinha alto risco. Nesta última classificação, os negros 

16,7% (n=20) tiveram maior proporção (χ2=11,239, P<0,05) do que os brancos (5,8%, 

n=7) e mulatos (9,1%, n=22) . Observou-se ainda que 70,0% de indivíduos de raça 

branca tinham baixo risco, enquanto que apenas 66,3% e 68,3% de mulatos  e negros, 

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

 
Categorias           Brancos            Negros     Mulatos Todos  

 
Baixo risco        n 84 82 159 325 

                           (%) (70,0) (68,3) (66,3) (67,7) 

Médio risco       n 29 18 59 106 

                           (%) (24,2) (15,0) (24,6) (22,1) 

Alto risco           n 7 20 22 49 

                           (%) (5,8) (16,7) (9,1) (10,2) 

 
Total (100%)      n 120 120 240 480 

 
Os dados representam a probabilidade da doença arterial coronariana em 10 anos por grupo étnico-
racial. Baixo risco:<10%; Médio risco:10-19,9%; Alto risco: ≥20%. A comparação de proporções foi feita 
através do teste do Qui-quadrado (χ2).  
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Figura 9. Pontuação dos fatores de risco cardiovascular de acordo com os grupos 
étnico-raciais da amostra estudada.  
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Figura 10. Percentual dos fatores de risc
os grupos étnico-raciais. 
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1. ASPECTOS GERAIS E EVIDÊNCIAS DO ESTUDO 
 

O estudo dos fatores socioeconômicos na composição do risco cardiovascular 

entre brancos, negros e mulatos é de grande importância, na medida em que o nível 

socioeconômico interfere no estado geral de saúde, nos hábitos de vida e de forma 

interdependente na escolaridade de uma população. Conhecendo as discrepâncias 

socioeconômicas e a forma como elas se refletem nos diferentes grupos étnico-raciais, 

pode ajudar na identificação dos principais problemas de saúde e aumentar as 

intervenções de saúde pública dirigidas para  as populações específicas, prevenindo 

assim, o desenvolvimento de fatores de risco cardiovascular. Uma pesquisa anterior 

realizada na Suécia por Manhem e colaboradores (2002), mostrou que o nível 

socioeconômico era um preditor independente do risco cardiovascular.  

 

O presente estudo forneceu evidências que sugerem que a probabilidade de 

desenvolver a doença arterial coronariana em 10 anos aumenta em direção as classes 

sociais mais baixas, não porque a população é somente mais pobre ou por existir maior 

proporção de negros e mulatos nos extratos socioeconômicos mais baixos, mas 

principalmente, pelo fato do grupo étnico-racial negro e indivíduos mulatos serem mais 

propensos a hipertensão arterial e a conseqüente hipertrofia ventricular esquerda, 

mesmo sendo de classes socioeconômicas privilegiadas  (A+B e C). Este fato reforça a 

hipótese de que a predisposição genética desempenha um papel importante na cascata 

da hipertensão arterial (Harrap, 1994). Várias pesquisas têm mostrado diferenças nos 

fatores de risco cardiovasculares entre brancos, negros e mulatos, mas sobre a 

probabilidade de desenvolver a doença arterial coronariana em 10 anos entre estes 

grupos étnico-raciais, nenhum estudo ao nosso conhecimento reportou o pareamento 

por idade, sexo e classe socioeconômica. 

 

As características antropométricas da nossa amostra como o peso, a estatura, a 

razão das circunferências da cintura e do quadril (RCQ) e a razão da espessura das 

pregas cutâneas sub-escapular e triciptal (RST) foram similares entre brancos, negros e 

mulatos. O IMC do grupo étnico-racial negro (27,1±5,1 Kg/m2) foi similar ao dos 

mulatos, porém, foi  maior do que dos brancos (25,5±4,5 Kg/m2). Estes dados 

  



  Discussão 
 

84

refletiram-se na maior tendência de prevalência de obesidade em negros, corroborando 

com as pesquisas anteriores que reportaram o IMC maior nos Afro-Americanos e, 

conseqüentemente, maior prevalência de obesidade quando comparados com os 

brancos (Lewis, 1997). Estas constatações são o reflexo das desigualdades sociais, 

econômicas e culturais, que existem entre os diferentes grupos étnico-raciais, já que, os 

grupos sociais de posição econômica mais baixa optam por uma alimentação irregular 

com o consumo de produtos pouco saudáveis, especialmente as gorduras saturadas 

por serem mais baratas. A obesidade é um fator de risco independente para a 

hipertensão arterial e desempenha um papel importante no desenvolvimento da doença 

arterial  coronariana. No presente estudo, a prevalência de obesidade foi maior em 

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

 

O nível de escolaridade de uma população pode trazer reflexos positivos na 

melhoria das condições de saúde e, conseqüente, mudanças no perfil de risco 

cardiovascular. No nosso estudo, os indivíduos com o nível superior eram apenas 24 

(5%), sendo 12 brancos, 5 negros e 7 mulatos. Por outro lado, 13,3% de negros, 5,8% 

de brancos e igualmente 5,8% de mulatos eram analfabetos. A maioria era de 

indivíduos com 1ª a 8ª série. A representação de indivíduos negros com o nível superior 

foi muito pequena, mas o percentual de indivíduos  analfabetos foi maior.  Os nossos 

dados sobre o analfabetismo coincidem com a realidade de algumas regiões do Brasil 

como o Norte e o Nordeste, onde os índices de analfabetismo atingem níveis altos de 

12,3% e 26,6%, respectivamente (IBGE, 2000). A nosso entender, são necessários 

grandes esforços para inverter este quadro, porque a elevação do grau de escolaridade 

por si só, contribui para a redução do risco cardiovascular, através do melhor 

entendimento dos programas de prevenção e adesão precoce ao tratamento em caso 

de doença, além de outros benefícios socioeconômicos. A classificação 

socioeconômica dos participantes da nossa amostra foi o reflexo do nível de 

escolaridade, já que, apenas 2,5% eram da classe A,  8,3 % da B,  34,2% da C e 55,0% 

da classe D+E. Esta última classe era composta por indivíduos de nível socioeconômico 

baixo e na sua maioria residem em bairros periféricos da zona urbana com deficientes 

condições de saneamento. Aliado a estas condições, está o tabagismo cuja prevalência 
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apesar de  não ter sido estatisticamente diferente entre os grupos, teve maior tendência 

em negros (28,3%) e mulatos (30,0%) do que em brancos (25,8%). Outro dado 

importante foi o fato da prevalência do tabagismo por sexo ter sido de 32,3 % e 24,6% 

nos homens e mulheres, respectivamente, o que indica tendência de aumento do hábito 

de fumar entre as mulheres, e se tivermos em conta que o tabagismo age de forma 

sinérgica com os contraceptivos orais, isto coloca as mulheres mais jovens sob risco 

ainda maior de desenvolver a doença arterial coronariana.  

 

O tabagismo está difundido em países desenvolvidos e em desenvolvimento 

como é o caso do Brasil, e estudos anteriores reportaram que a prevalência do 

tabagismo evolui das classes socioeconômicas com grande poder aquisitivo (A+B) para 

as classes com menor poder aquisitivo como é o caso da D+E (Bloch, 1998; Silva, 

2002), onde se encontram concentrados a maioria dos negros e mulatos participantes 

do estudo. Os dados do nosso estudo sobre a prevalência do tabagismo são similares 

aos de algumas pesquisas realizadas em determinadas regiões do Brasil que 

encontraram prevalências de 30,0% no Rio de Janeiro (Klein, 1992), 37,9% em São 

Paulo (Rego, 1990)  e  37,6% no  Rio Grande  do  Sul  (Pohlmann, 1991).  Entretanto, é 

importante salientar que de acordo com os nossos resultados, o tabagismo responde 

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

 
 
2. CONSIDERAÇÕES SOBRE OS DADOS BIOQUÍMICOS  
 
 Os dados bioquímicos da amostra, tais como a glicemia de jejum, o perfil lipídico, 

a creatinina sérica e o ácido úrico foram similares entre os diferentes grupos étnico-

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

 

2.1. GLICEMIA E DIABETES 
 
 O valor da glicemia de jejum considerado normal de acordo com os critérios da 

Sociedade Brasileira de Diabetes, foi encontrado em cerca de 79,6% da amostra, e 

12,9 % era de indivíduos em estado de intolerância a glicose. A prevalência geral de 

diabetes mellitus no nosso estudo (7,5%) se aproxima à encontrada por pesquisas 
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realizadas em algumas regiões do Brasil (7,6%) (Malerbi & Franco, 1992). Observamos 

ainda que a prevalência de diabetes no grupo étnico-racial negro (homens: 4,8% vs 

mulheres: 10,3%), se aproxima à encontrada por Harris e colaboradores (1998) nos 

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

 

2.2. PERFIL LIPÍDICO 
 
 O papel causal do colesterol elevado na gênese da aterosclerose e suas 

seqüelas clínicas, principalmente a doença arterial coronariana, está bem estabelecido 

por uma série de grandes estudos. Assim, o colesterol total e a fração LDL-c tiveram 

ligeira tendência de aumento nas mulheres brancas e negras, provavelmente, devido a 

ligeira mudança do perfil lipídico coincidente com o período climatérico pré-menopausal 

(35 a 50 anos de idade), tendo em conta que a média de idade  dos  participantes  do  

estudo  foi  de 43,3 ±10,5 anos. Por outro lado, as mulheres também apresentaram 

maior valor de HDL-c do que os homens, o que oferece de certa forma uma proteção 

cardiovascular às mesmas.  

 

Os estudos realizados por Wilson e colaboradores (1983), Diaz e colaboradores 

(2004) descreveram a diminuição do risco de hipercolesterolemia e tendência de baixos 

valores de LDL-c e VLDL-c em Afro-Americanos, o que não foi constatado no nosso 

estudo com exceção da fração de VLDL-c que teve ligeira tendência de redução em 

indivíduos negros. Em relação aos triglicerídeos, os homens apresentaram maior valor 

do que as mulheres. Estes dados são similares aos encontrados em estudos anteriores 

conduzidos por Mill (2000) e Molina (2002). As evidências de estudos recentes indicam 

que a hipertrigliceridemia aumenta o risco de DAC quando associada ao HDL-c 

diminuído e/ou LDL-c aumentado. Contudo, a conscientização da população para uma 

dieta equilibrada é fundamental porque apesar da maioria dos negros e mulatos possuir  

poucos recursos financeiros, uma dieta rica em carboidratos e o consumo de frutas 

proporcionam baixa incidência de DAC de acordo com as pesquisas epidemiológicas. 
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2.3. CREATININA SÉRICA E  ÁCIDO ÚRICO 
 
 Estudos recentes têm estado a considerar os níveis elevados de creatinina sérica 

e o ácido úrico como preditores de eventos cardiovasculares ou de acidente vascular 

cerebral em pacientes com hipertensão sistólica isolada e em diabéticos não-

insulinodependente (Lehto et al., 1998; Aderman et al., 1999; Wang et al., 2001). No 

Brasil existem poucos estudos populacionais referentes a creatinina sérica e o ácido 

úrico. No entanto, o valor médio da creatinina sérica da nossa amostra (1,0±0,2 mg/dL) 

está abaixo daqueles encontrados por Lessa (2004) no estado da Bahia em que 3,1% 

dos estudados tinham valores acima de 1,3 mg/dL. O valor médio do ácido úrico, 

também se situou dentro da faixa de variação considerada normal. 

 

3. CONSIDERAÇÕES SOBRE OS DADOS DA URINA  
 

O volume urinário excretado em 12 horas pelo grupo étnico-racial negro, apenas 

foi significativamente menor em relação ao excretado pelos mulatos. Algumas 

pesquisas reportaram menor excreção do volume urinário em negros por retenção de 

líquidos ingeridos quando comparados com os brancos, porém, outros estudos não 

encontraram diferenças entre brancos e negros em relação ao  volume urinário de 24 

horas. No presente estudo, a relação sódio/creatinina foi semelhante entre os grupos, o 

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

 

Consideráveis evidências de estudos anteriores apóiam o papel do sódio na 

gênese da hipertensão arterial e uma correlação positiva entre a ingestão de sódio e a 

pressão arterial. Apesar de pesquisas demonstrarem que os negros retêm mais sódio 

do que os brancos (Brier, 1994), no nosso estudo os valores médios de excreção 

urinária de sódio de 12 horas foram similares nos três grupos étnico-raciais. O consumo 

de sódio diário estimado a partir da excreção urinária de 12 horas situou-se acima dos 

valores recomendados atualmente, cerca de 100 mmol/dia ou 2,4 gramas (Chobanian & 

Hill, 2000; Sacks et al., 2001; Vollmer et al., 2001). 
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 A relação sódio/potássio vem sendo utilizada como marcador da qualidade da 

alimentação, visto que uma dieta mais adequada está relacionada com o maior 

consumo de frutas e hortaliças e menor consumo de alimentos industrializados. Alguns 

estudos demonstraram que esta relação é mais importante do que a medida de sódio e 

potássio isolada (Kotchen & Kotchen, 1997; Molina, 2003). Assim, de acordo com 

Ganguli (1999), o reduzido consumo de potássio exerce um papel contribuidor para o 

número excessivo de hipertensos encontrados em pessoas de baixa condição 

socioeconômica.  

 
 
4. CONSIDERAÇÕES SOBRE A PRESSÃO ARTERIAL 
 
 Os valores médios da pressão arterial sistólica e diastólica do grupo étnico racial 

negro foram maiores do que em brancos e, com valores intermediários em mulatos. Os 

indivíduos de raça negra exibiram uma elevação precoce da pressão arterial  desde a 

segunda década de vida, o que  é concordante com os estudos feitos em Afro-

Americanos (Cappuccio, 1997; Cooper et al., 1998). No presente estudo verificou-se 

que a variação da pressão arterial com a idade foi maior em mulheres negras e mulatas 

do que em brancas. Entretanto, os homens negros como já na faixa etária de 25 a 34 

anos possuíam valores médios de PAS e PAD elevados, tiveram pouca variação com o 

avançar da idade, mas o comportamento oposto foi verificado em homens brancos. 

Com estes resultados pode-se especular que as mulheres negras e mulatas em 

climatério pós-menopausal têm um risco maior de desenvolver a DAC do que as 

mulheres brancas. A tendência negativa do coeficiente de regressão da PAD com a 

idade dos homens negros sugere um aumento da pressão de pulso com o avanço da 

idade e conseqüentemente maior o risco de um evento CV. 

 

 A prevalência de hipertensão arterial observada no presente trabalho foi de 

49,2% (brancos: 44,2%; negros: 56,7%; mulatos: 47,9%) e considerada elevada do que 

a encontrada em outros estudos realizados em algumas regiões do Brasil, que 

estimaram  a prevalência de hipertensão arterial entre 7,2% a 40,3% no Nordeste; 5,0% 

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

alta prevalência de hipertensão arterial (43,2%). 

 

 A prevalência da hipertensão arterial em participantes negros do nosso estudo 

foi maior do que em brancos e mulatos, corroborando com estudos anteriores 

realizados em Afro-Americanos e nos estados da Bahia e Espírito Santo (Lessa, 1998; 

Cooper, 1991; Francis, 1997; Otten, 1990; Ferreira,1999; Silva, 2002). Como esperado, 

a medida em que avançamos para as classes socioeconômicas mais baixas, foi 

aumentando a prevalência da hipertensão arterial e, chamou a atenção o fato da maior 

tendência de prevalência de hipertensão arterial mesmo entre os negros que se 

encontravam nas classes socioeconômicas privilegiadas. Esta constatação difere dos 

resultados de muitas pesquisas que apontam a hipertensão arterial em negros como 

estando associada ao baixo nível socioeconômico a que se encontra a grande maioria 

deles. Fato é, que estudos realizados em populações negras residentes em África 

descreveram uma relação direta entre o nível socioeconômico e a pressão arterial, ou 

seja, as pessoas residentes em áreas urbanas ocupando posições socioeconômicas 

mais elevadas têm maior prevalência de hipertensão arterial (Kaufman et al., 1996; 

Seedat, 1998; Steyn, 2005). A nosso entender a predisposição genética aliada a 

mudanças no estilo de vida e a permanente exposição aos estressores sociais são 

fatores fundamentais que ajudam a explicar a maior prevalência de hipertensão arterial 

em negros. 

 

Outro dado digno de nota no nosso estudo é o baixo numero de indivíduos 

hipertensos controlados, ou seja, dos 236 hipertensos apenas 79 relataram o uso de 

medicação anti-hipertensiva, e destes, somente 18 pessoas tinham a pressão arterial 

controlada dos quais 4 negros, fato esse que pode levar ao aumento dos índices de 

mortalidade por doença cerebrovascular.  
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5. CONSIDERAÇÕES SOBRE A VELOCIDADE DA ONDA DE PULSO (VOP) 
 
 O pulso de pressão gerado pela ejeção ventricular é propagado através da 

parede arterial a uma velocidade determinada pelas suas características geométricas, 

pelas suas propriedades elásticas  e pela viscosidade do sangue. Uma vez que o 

líquido é ejetado para o sistema de condutores elástico, a propagação da energia 

gerada pelo ventrículo ocorre ao longo da parede arterial e não através  do  sangue  

incompressível  (Nichols & O’Rourke, 1990; Asmar et al., 1995a). As propriedades 

físicas da parede arterial, a sua espessura e o diâmetro de sua luz tornam-se assim os 

maiores determinantes da VOP (Ferreira, 1999). 

 

 No nosso estudo, a média da VOP carótida-femoral do grupo étnico-racial negro 

(10,4±2,4 m/s) foi maior do que a dos brancos e mulatos, corroborando com o  estudo  

de  Ferreira  (1999). O  valor  médio  da  VOP  obtido  por  Asmar  e colaboradores 

(1995a) foi de 10,85 m/s numa população de 55±13 anos de idade e, no estudo feito 

por Avolio e colaboradores (1985) na população Chinesa de dois meses aos 94 anos de 

idade os valores da  VOP variaram  entre 5,13 a 13,85 m/s. Em semelhança às 

pesquisas anteriores que reportaram uma correlação positiva entre a VOP e a pressão 

arterial além da forte associação entre a idade e a rigidez aórtica, no nosso estudo, 

também  foi observada uma correlação positiva regular da VOP com a PAS e  a idade 

nos três grupos étnico-raciais. Os estudos clínicos têm descrito que a rigidez arterial 

está diretamente associada a elevação da frequência cardíaca mesmo após o ajuste 

para a idade e PAS (Cunha et al., 1997). Lewis e colaboradores (1991) observaram 

maior frequência cardíaca e menor declínio noturno da pressão arterial em recém-

nascidos negros. Estes fatores podem ajudar a explicar as diferenças na rigidez arterial 

entre negros e brancos. 
 
6. CONSIDERAÇÕES SOBRE O ÍNDICE DE SOKOLOW-LYON 
 
 A hipertrofia ventricular esquerda (HVE) como resposta ao aumento da pós-

carga associada com elevada resistência vascular sistêmica pode ser vista como 

necessária e protetora até certo ponto, e depois, uma variedade de disfunções 

acompanha a HVE. A massa ventricular esquerda é maior naqueles em que a pressão 
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arterial não diminui durante o sono, devido a maior persistência da carga pressórica 

(Devereux et al., 1992). A patogênese da HVE compreende uma série de outras 

variáveis além da carga de pressão, uma das quais é a carga de volume 

hemodinâmico. Outros determinantes como a obesidade, os níveis de atividade do 

sistema nervoso simpático e do sistema renina-angiotensina e a viscosidade do sangue 

têm influência na resistência periférica (Gottdinier et al., 1994; Gottdinier et al., 1997). A 

ecocardiografia  é muito mais sensível para reconhecer  o aumento progressivo da 

massa ventricular esquerda, porém, tem custos elevados e não permite um atendimento 

populacional mais abrangente. Desta forma, a eletrocardiografia convencional de 12 

derivações apesar de ter baixa sensibilidade (22%) e alta especificidade (98%) para 

determinar a HVE (Romhilt & Estes, 1968), por ser um método simples e de baixo 

custo,  permite a sua utilização em amplos estudos populacionais como foi o caso do 

estudo MONICA-OMS/Vitória. No presente estudo, a prevalência de HVE foi maior em 

negros (P<0,05) do que em brancos e mulatos, isso se deve em parte, a maior 

incidência da hipertensão arterial. O grau de aumento da massa ventricular esquerda é 

um forte e independente fator de risco para a mortalidade cardíaca, além da extensão 

da doença arterial coronariana e maior risco de arritmias ventriculares (Ichkhan et al., 

1997; Kahan, 1998).  

 

7. CONSIDERAÇÕES SOBRE A PROBABILIDADE DA DOENÇA ARTERIAL 
CORONARIANA EM 10 ANOS 
  

A quantificação do risco cardiovascular seguida da sua estratificação em baixo, 

médio e alto risco, mostrou que  cerca de 16,7 % dos negros estavam no grupo dos que 

possuíam alto risco de desenvolver a doença arterial coronariana em 10 anos. Esta 

significativa percentagem dos indivíduos negros em alto risco foi quase o triplo do 

percentual dos brancos na mesma categoria, e para tal fato, observou-se uma grande 

participação da hipertensão arterial e da hipertrofia ventricular esquerda, que são 

fatores de risco cardiovascular modificáveis, como já nos referimos anteriormente. 75% 

de negros e mulatos possuíam pontuação positiva de acordo com o algoritmo de 

Framingham o que de certa forma indica diminuição ou ausência de proteção contra os 

fatores de risco CV’s. A pontuação média também teve maior tendência em negros. 
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Assim, o baixo nível socioeconômico, o permanente estado de estresse, as limitações 

no acesso aos cuidados primários de saúde e serviços diferenciados e a baixa 

escolaridade, potenciam a predisposição genética dos negros tornando-os alvos 

preferenciais das doenças cardiovasculares. 
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Os dados do nosso estudo sugerem que a probabilidade de desenvolver a 

doença arterial coronariana em 10 anos é maior em negros do que nos brancos e 

mulatos, devido à forte influência da hipertensão arterial e da hipertrofia ventricular 

esquerda, e este risco maior é independente de fatores socioeconômicos. Assim, as 

diferenças genéticas entre os grupos étnico-raciais devem ser estudadas com 

profundidade, para que as políticas de saúde tendentes a diminuir os fatores de risco 

cardiovascular e as medidas terapêuticas sejam exeqüíveis e beneficiem também o 

grupo étnico-racial de risco prioritário.  

 

As mulheres negras e mulatas sofrem maior variação da pressão arterial sistólica 

com o avanço da idade. Por isso, para este grupo particular de mulheres, a prevenção 

dos fatores de risco cardiovascular modificáveis deve iniciar no período climatérico pré-

menopausal.  

 

Os indivíduos do grupo étnico-racial negro exibiram elevação precoce da pressão 

arterial. Esta constatação sugere a aplicação de medidas preventivas a partir da 

segunda década de vida. Além disso, é urgente a necessidade de inculcar nas crianças 

e adolescentes do grupo étnico-racial negro os hábitos alimentares saudáveis. A 

conscientização mais atuante e a eliminação das disparidades podem ser a chave para 

a redução dos fatores de risco cardiovascular e conseqüentemente um Brasil melhor 

para todas as raças. 

 

 

LIMITAÇÕES DO ESTUDO 
 

1. O número de indivíduos negros participantes do estudo fez com que em alguns 

parâmetros fosse encontrada apenas tendência à significância.  

2. O algoritmo do estudo de Framingham, apesar de ser o melhor para a avaliação 

do risco cardiovascular em populações do ponto de vista quantitativo, ainda não 

foi padronizado para a população negra. 
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ANEXO I – PONTUAÇÃO PARA CLASSIFICAÇÃO ECONÔMICA 

(Critério ABA/ANEP/ABIPEME) 
 
 

A8. Qual o grau de instrução/escolaridade do chefe da família? 
1. Não estudou/Primário incompleto (1º Grau) 
2. Primário completo (1º Grau)/Ginásio incompleto 
3. Ginásio completo/ 2º Grau incompleto 
4. 2º Grau completo/(3º Grau) Superior incompleto 
5. Superior completo 
9. NS-NR 

Pontos 
0 
1 
2 
3 
5 
- 

 

Com relação à Geladeira e Freezer, NA SUA CASA:            
(MARCAR APENAS UMA ÚNICA OPÇÃO) 

SIM 

A9. Não tem Geladeira nem Freezer 0 
A10. Tem só Geladeira sem Freezer 2 
A11. Tem Geladeira Duplex ou Freezer 3 
 

QUANTOS ITENS ABAIXO EXISTEM NA SUA CASA? 
Tem ITEM Não 

Tem 1 2 3 4 5 
6 ou 
mais 

A12. Televisão a cores 0 2 3 4 5 5 5 
A13. Videocassete 0 2 2 2 2 2 2 
A14. Rádio 0 1 2 3 4 4 4 
A15. Banheiro 0 2 3 4 4 4 4 
A16. Automóvel 0 2 4 5 5 5 5 
A17. Empregada Mensalista 0 2 4 4 4 4 4 
A18. Aspirador de pó 0 1 1 1 1 1 1 
A19. Máquina de lavar 0 1 1 1 1 1 1 
 

 A – 25 ou + D – 06 a 10 
CLASSES B – 17 a 24 E – 00 a 05 
 C – 11 a 16  
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ANEXO II – Tabela Original de Framingham 

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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ANEXO III – Tabela Original de Framingham da Probabilidade da doença arterial 
coronariana em 5 e 10 anos  

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. 
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ANEXO IV – Tabela de pontos utilizada no Projeto MONICA/OMS/Vitória 

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

30 -2 33 -8 21-24 8 139-151 -3 113-120 0 
31 -1 34 -6 25-26 7 152-166 -2 121-129 1 

32-33 0 35 -6 27-29 6 167-182 -1 130-139 2 
34 1 36 -4 30-32 5 183-199 0 140-149 3 

35-36 2 37 -3 33-35 4 200-219 1 150-160 4 
37-38 3 38 -2 36-38 3 220-239 2 161-172 5 

39 4 39 -1 39-42 2 240-262 3 173-185 6 
40-41 5 40 0 43-46 1 263-288 4 186-200 7 
42-43 6 41 1 47-50 0 289-315 5 201-214 8 
44-45 7 42-43 2 51-55 -1 316-330 6 215-230 9 
46-47 8 44 3 56-60 -2 331-355 7 231-244 10 
48-49 9 45-46 4 61-66 -3 356-379 8 245-258 11 
50-51 10 47-48 5 67-73 -4 380-400 9 259-280 12 
52-54 11 49-50 6 74-80 -5   289-293 13 
55-56 12 51-52 7 81-87 -6   294-320 14 
57-59 13 53-55 8 88-96 -7   321-345 15 
60-61 14 56-60 9 97-100 -8     
62-64 15 61-67 10       
65-67 16 68-74 11       
68-70 17 75-81 12       
71-73 18 82-83 13       
74-76 19 89-95 14       
77-79 20 96-100 15       
80-82 21         
83-85 22         
87-90 23         
91-95 24     HVE 9   
96-100 25     Tabagista 4   

Diabetes 3 Diabetes 6       
Adaptada da American Heart Association 1990. 
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