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RESUMO

As doengas cardiovasculares (DCV) representam, atualmente. um grave problema de saude
publica. apresentando nivel elevado de mortalidade e incapacidade. No Brasil, é a principal
causa de morte em ambos 0s sexos. bem como apresenta maior prevaléncia entre 0s negros.
Os fatores de risco para doengas cardiovasculares como obesidade, hipertensio arterial,
diabetes e dislipidemias, por si s6 ja apresentam risco para tais doengas, entretanto, quando
somados apresentam risco bem mais elevado. Dentro deste contexto, este estudo objetivou
analisar o conjunto de fatores de risco cardiovasculares envolvidos em comunidades de
remanescentes quilombolas da cidade de Inhangapi- Para. Este estudo. de delineamento
transversal foi realizado no ano de 2009 nas comunidades de remanescentes quilombolas de
Pitimandeua. Itaboca e Paraiso, localizadas no municipio de Inhangapi- PA. regido Norte do
Brasil. A amostra foi constituida de 218 adultos com mais de 20 anos, dos quais foram
coletados dados antropométricos, de composi¢io corporal, bioquimicos e pressdo arterial. As
variaveis foram mensuradas por meio de medidas central e dispersdo para a populacdo geral e
segundo género. empregando o teste r-Student; foram categorizadas para estimar as
prevaléncias e utilizou-se o teste do Qui-quadrado: o calculo da probabilidade e o odds ratio
foram empregados para caracterizar os fatores de risco mais relevantes para a ocorréncia de
DCYV utilizando um intervalo de confianca de 95%:; utilizou-se o coeficiente de correlagio
linear de Pearson para identificar o nivel de associacdo entre as variaveis estudadas; a
regressdo logistica foi aplicada utilizando-se o método Stepwise e utilizou-se o odds ratio para
avaliar a chance de individuos expostos aos fatores de risco apresentarem o conjunto de trés
ou mais doencas em relacdo aos nio-expostos. As analises foram processadas no programa
Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) versdo 18.0. A presenca de trés ou mais
fatores de risco cardiovasculares esteve presente em 33% da populagdo geral e foi
estatisticamente maior entre as mulheres (40%). Os fatores de risco mais prevalentes foram o
excesso de gordura corporal (42.5%). o excesso de peso (40.6%) e hipertensido arterial
(35.4%) para a populagdo geral. No modelo final, o conjunto de fatores de risco para a
ocorréncia das doengas cardiovasculares para as mulheres foram a gordura corporal (OR: 1.5).
a circunferéncia abdominal (OR: 1.3) e a pressdo arterial sistdlica (OR: 4.5), explicando um
acerto de 88.2% para este modelo. E para os homens o colesterol total (OR: 1.1), a gordura
corporal (OR: 1.3) e a pressdo arterial sistolica (OR: 3.1). explicando um acerto 83.7%. O
excesso de gordura corporal e a hipertensdo arterial sistolica foram comuns entre homens e
mulheres. sendo que a hipertensdo arterial sistolica constituiu-se em maior risco para a
populagdo de remanescentes de quilombo de Inhangapi. Destacando-se entre os homens a
hipercolesterolemia e entre as mulheres a obesidade abdominal.

Palavras- chave: fatores de risco; doencas cardiovasculares; negros.



ABSTRACT

Cardiovascular disease (CVD) currently represent a serious public health problem, with high
mortality and disability. In Brazil is the leading cause of death in both gender, as well as
higher prevalence among blacks. Risk factors for cardiovascular diseases such as obesity,
hypertension. diabetes and dyslipidemia. in itself pose a risk for such diseases. however, when
added at risk much higher. Within this context. this study aimed to analyze the set of
cardiovascular risk factors involved in maroon communities reminiscent of the city of
Inhangapi-Para This study of cross-sectional design was conducted in 2009 in the
communities of afro-descendents of Pitimandeua, Itaboca and Paraiso, located in the
municipality of Inhangapi-PA, northern Brazil. The sample consisted of 218 adults over 20
years of which were collected anthropometric, body composition, biochemical data and blood
pressure. The variables were measured through of central and dispersion measures for the
general population and by gender. using the Student t test; were categorized to estimate the
prevalence and used the chi-square to determine the probability and the odds ratio were
employed to characterize the risk factors most relevant to CVD using a range of 95%: we
used the linear correlation coefficient of Pearson to identify the level of association between
variables; logistic regression was applied using the Stepwise method and used the odds ratio
to assess the chance of individuals exposed to risk factors present a set of three or more
chronic diseases compared to non-exposed. Analyses were processed in the Statistical
Package for Social Sciences (SPSS) version 18.0. The presence of three or more
cardiovascular risk factors was present in 33% of general population was statistically higher
among women (40%). The risk factors were more prevalent excess body fat (42.5%).
overweight (40.6%) and hypertension (35.4%) for the general population. In the final model,
the set of risk factors for the occurrence of cardiovascular disease for women were body fat
(OR: 1.5), abdominal circumference (OR: 1.3) and systolic blood pressure (OR: 4, 5).
explaining an accuracy of 88.2% for this model. And for men total cholesterol (OR: 1.1),
body fat (OR: 1.3) and systolic blood pressure (OR: 3.1). explaining a hit 83.7%. Excess body
fat and systolic hypertension were common among men and women, with systolic
hypertension constituted a greater risk to the population of remnants of Quilombo Inhangapi.
Standing out among men hypercholesterolemia and among women abdominal obesity.

Keywords: risk factors: cardiovascular disease: blacks



LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS

CA- circunferéncia abdominal

CC- circunferéncia da cintura

CT- colesterol total

DAC- doenca arterial coronariana
DCV- doenga cardiovascular

DM- diabete melito

DMI- diabete melito tipo 1

DM2- diabete melito tipo 2

FR- fatores de risco

FRCV- fatores de risco cardiovasculares
GC- percentual de gordura corporal total
HAS- hipertensdo arterial sistémica
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IMC- indice de massa corporal

PA- pressdo arterial

PAD- pressdo arterial diastolica

PAS- pressao arterial sistolica

RI- resisténcia a insulina

SM- sindrome metabolica

TG- triglicerideos
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1 INTRODUCAO

As doengas cardiovasculares (DCV) representam, atualmente, um grave problema de
saude publica. Segundo a Organizagdo Mundial da Satde (OMS, 2004) foram 16,7 milhGes
de mortes por essa causa, e a previsio € que nos proximos anos esse grupo de doengas seja a
primeira causa de morte em todos os paises em desenvolvimento.

No Brasil, um estudo realizado pelo Ministério da Saude entre 1990 e 2006. mostrou
que as doengas do aparelho circulatério foram as mais frequientes, bem como a primeira causa
de morte por grupo de doengas no pais e em todas as regides (BRASIL/MS. 2008). Dentre
estas. estdo as doencas cerebrovasculares acompanhadas das doengas isquémicas do coragéo.
Para os homens. a primeira causa de morte foi as doengas isquémicas do coraclio seguidas
pelas doengas cerebrovasculares e homicidios; entre as mulheres as doencgas
cerebrovasculares, seguidas das doencas isquémicas do coragdo e diabete melito (DM)
(BRASIL/MS, 2007).

Na regido Norte, especialmente no Para, as doengas do aparelho circulatorio também
foram as principais causas de morte (24.9%). Sendo. também. a principal causa entre as
mulheres. diferente dos homens, que em sua maioria foi por causas externas. Mostrou-se
também que a taxa de mortalidade por doengas do aparelho circulatorio foi maior em negros
em relagdo aos brancos no estado, bem como as taxas de doencas cerebrovasculares e
isquémicas do coragdio. sendo esta ultima com uma menor diferenca (BRASIL/MS, 2007).

Apesar da queda na prevaléncia das doencas do aparelho circulatorio entre os anos de
1990 e 2006 no pais. bem como na regido Norte, observa-se um aumento da prevaléncia de
fatores de risco cardiovasculares (FRCV) isolados como excesso de peso. e taxas de
mortalidade por DM como causa basica. Por outro lado. o decréscimo nessa prevaléncia pode

estar associado ao grande niimero de obitos por causas mal definidas (BRASIL/MS, 2008).
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Fatores de risco (FR) como obesidade, hipertensio arterial, diabete, dislipidemias.
entre outros apresentam por si so. risco para DCV, entretanto. a agregacdo desses fatores esta
associada a um risco maior do que o esperado pela soma dos riscos individuais de cada fator
(EBRAHIM; MONTANER: LAWLOR, 2004). Esses fatores estdo associados a uma maior
incidéncia de eventos cardiovasculares e mortalidade (MARQUEZINE ef al., 2008).

Atualmente, muitos especialistas denominam essa agregacdo de FRCV como sindrome
metabodlica (SM), entretanto, a mesma ainda nfo esta bem definida e nio ha um consenso em
relagdo a quais doencgas a definiriam e quais seriam mais relacionadas a presenca de doenga
cardiovascular DCV, bem como os pontos de corte para cada populagdo e até mesmo sua
denominagdo (LUNA, 2007). Por outro lado, as estimativas do efeito da aglomeracéio desses
fatores consideram que muitos sfo inter-relacionados e participam também como
intermediarios em uma mesma cadeia causal (PEREIRA; BARRETO; PASSOS. 2009).

A presenca de SM apresenta uma prevaléncia alta em varios paises do mundo. na
maioria das vezes, ultrapassando 20.0% do total da populagdo adulta (BERTONI e al., 2007
LUCOVE et al., 2007, MISRA, KHURANA. 2008; ZABETIAN et al.. 2009). Em paises em
desenvolvimento como o Brasil, devido o rapido crescimento da ocorréncia de diversas
doengas cronicas, atribuidas principalmente as mudancas da composico demografica, com
énfase para a urbanizagio, envelhecimento das populagdes e as alteracoes do estilo de vida
(habitos alimentar inadequados e sedentarismo), estes fatores de risco ja representam um
agravo importante (VELASQUEZ-MELENDEZ ef al.. 2007; SALAROLI ef al., 2007).

Observou-se também, alta prevaléncia de varios fatores de risco cardiovasculares
concomitantes e fatores de risco isolados como diabete, obesidade abdominal e hipertensao
arterial em negros, demonstrando que esta populacdo pode estar em maior risco para DCV

(MORRISON et al., 2005; CHEN et al., 2007: AHA, 2008).



Como citado acima, existem varios fatores de risco relacionados a DCV, entretanto em
se tratando da SM. os critérios existentes pouco se distinguem uns dos outros. e em sua
maioria representam os mesmos fatores. mudando apenas os pontos de corte. Alguns
pesquisadores acreditam que existam outros fatores de risco que poderiam ser incluidos em
um conjunto de principais fatores de risco para DCV. por estarem associados a ocorréncia da
mesma. Alguns estudos mostram. por exemplo. fatores de risco ndo inclusos como indice de
massa corporal aumentado (IMC) e porcentagem de gordura corporal (GC) associados a SM
(REZENDE, et al., 2006; ZHU, et al., 2003).

Dentro deste contexto, este estudo objetiva analisar o conjunto de FRCV mais
prevalentes em populagdes negras, especificamente a de remanescentes quilombolas de

Inhangapi-Para.
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2 OBJETIVOS

2.1 Objetivo Geral

Analisar o conjunto de fatores de risco cardiovasculares envolvidos em comunidades

remanescentes quilombolas da cidade de Inhangapi- Para.

2.2 Objetivos Especificos

Caracterizar as variaveis estudadas para a populacio geral e separadamente por género.
Identificar a ocorréncia de intolerancia a glicose, diabete melito tipo 2, hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia, obesidade abdominal. excesso de peso., excesso de gordura corporal.
hipertensédo arterial e presenca de trés ou mais FRCV para a populagdo geral e por género.
Estimar a probabilidade e a razdo de chance da ocorréncia de trés ou mais FRCV em fungao
dos fatores de risco isoladamente.

Determinar os fatores de risco para a ocorréncia das doengas cardiovasculares para cada

género.



15

3 REFERENCIAL TEORICO

3.1 Raca e etnia

Em 1775, Johann Friedrich Blumenbach. alemio, fundador da Antropologia.
determinou a regido geografica originaria de cada raca e a cor da pele como elementos
demarcatorios entre elas (branca ou caucasiana; negra ou etidpica; amarela ou mongolica;
parda ou malaia e vermelha ou americana). No século XIX, foram agregados outros quesitos
fenotipicos, como o tamanho da cabega e a fisionomia. Desde Blumenbach, no entanto. a cor
da pele aparece como um dado recorrente. Inferindo-se que o fenotipo, isto €, as
caracteristicas fisicas, a cor da pele é o que tem sido mais usado e considerado importante.

pois aparece em quase todas as classificagdes raciais (CARVALHO, 2005).

Para Guimaraes (1999) apud Wagley e Harris (1958), “quando tratamos de ‘raga’.
estamos falando de ‘raga social’, da maneira como membros de uma sociedade, classificam-

se, uns aos outros, segundo caracteristicas fisicas, e ndo de conceitos biologicos de raca™.

Segundo a etnografia que se faz no Brasil. o conceito de raga continua a ndo ser
conceito nativo, ainda que comece a ser adotado por varios grupos sociais. ndo € um termo
usual e de sentido inequivoco. A melhor maneira de se perguntar quando se quer classificar
em termos raciais, portanto, continua a ser: “qual € a sua cor?” ou “como o Sr (a). se
classificaria em termos de cor?” ou variagdes em torno da pergunta sobre cor. Quando. ao
contrario, se esta lidando com um grupo especifico. cujas categorias de classificagdo racial

sdo conhecidas. deve-se empregar essas categorias (GUIMARAES. 2003).

O Brasil ¢ um pais mesti¢o, biologica e culturalmente. A mesticagem bioldgica €.

inegavelmente, o resultado das trocas genéticas entre diferentes grupos populacionais
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catalogados como raciais. que na vida social se revelam também nos habitos e nos costumes
(componentes culturais). De acordo com a convengdo do Instituto Brasileiro de Geografia e
Estatistica (IBGE) tomada como oficial desde 1991, negro € quem se autodeclara preto ou
pardo. Embora a ancestralidade determine a condi¢fo biologica com a qual nascemos, ha toda
uma produgdo social. cultural e politica da identidade racial/étnica no Brasil. Vale mencionar
ainda., as polémicas sobre o conceito de raca e de etnia. A principio, raca deveria ser um
conceito bioldgico, enquanto etnia deveria ser um conceito cultural. Nao sendo raga uma
categoria biologica, etnia também se revela como um conceito que nio ¢ estritamente cultural.
pois a delimitacdo de grupos étnicos parte de uma suposta alocaclio deles no conjunto dos
grupos populacionais raciais sem abstrair a unidade do local de origem., e, para delimitar etnia,
considera-se a concomitancia de caracteristicas somaticas (aparéncia fisica), lingiisticas e

culturais (OLIVEIRA, 2004).

3.2 Quilombos

A palavra "quilombo", que em sua etimologia bantu quer dizer acampamento guerreiro
na floresta foi popularizada no Brasil pela administracdo colonial. em suas leis. relatorios,
atos e decretos. para se referir as unidades de apoio mutuo criadas pelos rebeldes ao sistema
escravista e as suas reagdes, organizagdes e lutas pelo fim da escravidio no pais. Essa palavra
teve também um significado especial para os libertos, em sua trajetoria. conquista e liberdade,
alcancando amplas dimensdes e contetdos. O fato mais emblematico € o do Quilombo dos
Palmares. movimento rebelde que se op6s a administracdo colonial por quase dois séculos.
No final do século XIX. com a quebra dos vinculos coloniais e as mudangas decorrentes dos
projetos de industrializacdo no Brasil. o quilombo ampliou-se para outras parcelas da
populagdo, indo da voz dos abolicionistas para os movimentos sociais, tornando-se uma parte

do projeto politico de uma sociedade mais democratica e justa, fixando-se principalmente as
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areas rurais de diversas regides do Brasil. Nos anos de 1970 a 1980, a Assembléia Nacional
Constituinte através do Movimento Negro Unificado e de parlamentares reconhece como
propriedade definitiva as terras ocupadas por remanescentes de quilombos. Desde a aboli¢do
do sistema escravista colonial em 1888, o quilombo vem sendo. portanto. associado a luta
contra o racismo e as politicas de reconhecimento da populagdo afro-brasileira. Vem
recebendo amplo apoio de diversos setores da sociedade brasileira comprometidos com os
Direitos Humanos. O dispositivo constitucional inspirou diversos atos e agles de
parlamentares de varios partidos politicos: recebeu apoio direto de sindicatos. da Associacio
Brasileira de Antropologia (ABA), obteve pareceres favoraveis de juristas que integraram a
Secretaria de Coordenaciio da Defesa dos Direitos Individuais e dos Interesses Difusos -
SECODID e também da 6* Camara do Ministério Publico Federal, conferindo com esses
apoios visibilidade e, principalmente, a popularizagdo dos debates sobre as formas possiveis

de sua regulamentagiio em forma de lei (LEITE, 2008).

Na Amazonia, a escraviddo ndo foi tAo expressiva em termos quantitativos quanto nas
regides acgucareiras, mineradoras ou cafeicultoras. Todavia, mesmo dividindo o mundo do
trabalho com o indigena, o negro constituiu-se parcela significativa da mao-de-obra, em
especial na agropecudria, servicos domésticos e atividades urbanas. A presenca da mao-de-
obra escrava tornou-se efetiva a partir da segunda metade do século XVIII com os incentivos
governamentais através da Companhia do Comércio do Grio-Para e Maranhdo. que
estabeleceu uma relacdo direta entre os portos africanos e o norte do pais. Ali o negro foi
empregado na lavoura cacaueira em especial até a metade do século XIX, posteriormente na
agricultura e, sobretudo na pecuaria. Ao longo desse periodo, a escraviddo também se
verificou nas atividades domésticas. Aos poucos o africano passou a fazer parte do cotidiano

da sociedade amazonica (REIS; GOMES, 1996).
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Insatisfeitos com a intransigéncia e a truculéncia por parte dos senhores, se formaram,
a partir de fugas e rebelides. a maior parte dos quilombos existentes. Os quilombos cresceram
rapidamente e a fuga de escravos tornou-se um processo continuo e rotineiro através da
desestabilizagdo politico-econdmica e a independéncia do Brasil, as quais ajudaram na
decadéncia dos engenhos de cana-de-agticar e facilitou a fuga dos escravos. As cinco
principais regides do Grao-Para onde se concentraram os quilombos nos séculos XVIII e XIX
foram entre os rios Gurupi e Turiacu; na bacia do rio Tocantins: entre os rios Mojuim e
Mocajuba; na bacia do rio Trombetas e na chamada Guiana Brasileira. Atualmente, no Para
existem 240 comunidades quilombolas sendo o Estado com maior ntmero de terras
quilombolas tituladas e acredita-se que muitas outras ainda serdo identificadas. Desde 1998, o
Para conta com uma legislagdo que regulamenta o processo de titulagdo dessa categoria de
terras. Inovadora, essa legislagdo garante o direito a auto-identificagdo das comunidades sem
a necessidade do laudo antropologico - algo que o governo federal s6 veio a reconhecer em

2003 (COMISSAO PRO-INDIO. 2010).

De acordo com o Instituto Nacional de Colonizagdo e Reforma Agraria — INCRA
(2010) ha atualmente 88 certiddes de comunidades quilombolas certificadas pelo Governo
Federal. Entretanto. o trabalho de titulagdo e apoios ao desenvolvimento vem sendo realizado.
nio sem conflitos, principalmente através do Governo do Estado. além de ONGs como
Unamaz Fetagri, CPI-SP, Comissdo Estadual Quilombola e CEDENPA. Praticamente todas
as comunidades desenvolvem atividades em nivel de subsisténcia, tendo pouco excedente
para escambo ou comercializagdo. Muitas tém sua sobrevivéncia centrada no extrativismo:
mineral (madeira, carvio, castanha, outras esséncias florestais): e extrativismo animal (pesca
e caga). Quase todas desenvolvem pequena agricultura amparada no plantio de mandioca para
fabricacdo de farinha e criam pequenos animais (galinaceos, suinos, etc.) e algumas

comercializam algum tipo de artesanato para aumentar a renda (CEDENPA, 2009).
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3.3 Doencas cardiovasculares

3.3.1 Historia, conceitos e epidemiologia

Apos a Segunda Guerra Mundial, as doencgas cardiovasculares tornaram-se a principal
causa de morte no mundo. O surgimento das sulfonamidas, da penicilina e da estreptomicina
indicava que as doencas infecciosas estariam, em pouco tempo. sob controle. Surgia entdo.
um novo vildo nos Estados Unidos: o infarto do miocardio (DOREA; LOTUFO, 2001).

De um modo geral, as DCV s3o um conjunto de doengas que afetam o aparelho
cardiovascular, designadamente o coragdo e os vasos sanguineos. As doengas mais comuns
sdo a doenga arterial coronariana e o acidente vascular encefalico (AVE) também denominado
acidente vascular encefalico em geral, ambas causadas pela aterosclerose.

A aterosclerose ¢ uma doenca inflamatoria cronica de origem multifatorial que ocorre
em resposta a agressdo endotelial, acometendo principalmente a camada intima de artérias de
meédio e grande calibre. A formacgdo da placa aterosclerdtica inicia-se com a agressio ao
endotélio vascular devida a diversos fatores de risco como elevacdo de lipoproteinas
aterogénicas (LDL (lipoproteina de baixa densidade), IDL (lipoproteina de densidade
intermediaria), VLDL (lipoproteina de muito baixa densidade). remanescentes de
quilomicrons)), hipertensdo arterial. diabete ou tabagismo. Como conseqiiéncia, a disfungao
endotelial aumenta a permeabilidade da intima as lipoproteinas plasmaticas favorecendo a
retencdo das mesmas no espago subendotelial. Retidas. as particulas de lipoproteina de LDL
sofrem oxidagdo. causando a exposicio de diversos neo-epitopos, tornando-as imunogénicas.
O deposito de lipoproteinas na parede arterial, processo-chave no inicio da aterogénese.
ocorre de maneira proporcional a concentragdo dessas lipoproteinas no plasma. Além do
aumento da permeabilidade as lipoproteinas, outra manifestagdo da disfunglio endotelial é o

surgimento de moléculas de adesdo leucocitaria na superficie endotelial. processo estimulado
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pela presenca de LDL oxidada. As moléculas de adesdo sdo responsaveis pela atracdo de
monocitos e linfocitos para a parede arterial. Induzidos por proteinas quimiotaticas, os
mondcitos migram para o espaco subendotelial onde se diferenciam em macrofagos, que por
sua vez captam as LDL oxidadas. Os macréfagos repletos de lipideos sdo chamados células
espumosas e sio o principal componente das estrias gordurosas. lesGes macroscépicas iniciais
da aterosclerose. Alguns mediadores da inflamagao estimulam a migragdo e proliferagdo das
células musculares lisas da camada média arterial. Estas, ao migrarem para a intima. passam a
produzir ndo so citocinas e fatores de crescimento, como também matriz extracelular que
formara parte da capa fibrosa da placa aterosclerdtica. A placa aterosclerdtica plenamente
desenvolvida € constituida por elementos celulares, componentes da matriz extracelular e
nucleo lipidico. Estes elementos formam na placa aterosclerdtica, o nucleo lipidico, rico em
colesterol e a capa fibrosa, rica em colageno. As placas estaveis caracterizam-se por
predominio de colageno. organizado em capa fibrosa espessa, escassas células inflamatorias e
nucleo lipidico de propor¢cdes menores. As instaveis apresentam atividade inflamatoria
intensa, especialmente nas suas bordas laterais, com grande atividade proteolitica, nucleo
lipidico proeminente e capa fibrotica ténue. A ruptura desta capa expde material lipidico
altamente trombogénico, levando a formagdo de um trombo sobrejacente. Este processo.
também conhecido por aterotrombose, € um dos principais determinantes das manifestacGes
clinicas da aterosclerose (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA-SBC, 2007;
BAYNES, DOMINICZAK, 2007).

A doencga arterial coronariana (DAC) é a primeira causa de obito nas sociedades
modernas. A sindrome coronariana aguda ocorre quando o miocardio torna-se isquémico e
rapidamente ocorre alteragdo na funcdo regional, caracterizada por mudangas no movimento e
espessamento da parede ventricular, podendo se tornar hipocinética, acinética ou discinética.

Estas alteragdes sdo proporcionais a gravidade da doenca e da duragdo da isquemia (SBC.
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2009). O AVE ¢ provocado por uma interrupcio no suprimento de sangue ao cérebro e ocorre
quando uma artéria que fornece sangue ao mesmo fica bloqueada ou se rompe. Se as células
cerebrais perdem o suprimento de oxigénio e de nutrientes. por consequéncia elas podem
parar de trabalhar temporariamente ou entdo, morrem. Esta morte resulta em areas de necrose
localizada que sdo designadas como enfartes cerebrais. Os enfartes cerebrais resultam de dois
processos patologicos, a trombose, que € o bloqueio de uma artéria do cérebro. causado por
um coagulo sanguineo so6lido ou trombo que se forma dentro do sistema vascular; e a embolia,
que é um bloqueio causado por um fragmento destacado do trombo que se formou em outro
local e ¢ levado para o cérebro pela corrente sanguinea (OMS, 2005).

A populagdo mundial tem passado por transformagdes marcantes na sua
composi¢do etaria, com o aumento na expectativa de vida e na proporcdo
de idosos. Esse fendmeno. denominado transicdo demografica, vem acontecendo com
diferentes graus de intensidade nas diversas sociedades. ocorrendo inicialmente nos paises
desenvolvidos e, posteriormente, nos menos desenvolvidos, apresentando como determinantes
principais a diminuicdo das taxas de fecundidade e mortalidade (CARVALHO:
RODRIGUEZ-WONG, 2008).

O risco cardiometabdlico é relativamente comum em sociedades que tiveram
alteragdes no estilo de vida. tipicamente ocasionadas pelas mudangas econdmicas e
tecnologicas. Nos Estados Unidos. a prevaléncia de dois ou mais componentes da FRCV € de
43.9%, mostrando que um grande grupo esta em risco para o desenvolvimento de DCV
(KOLOVOU; ANAGNOSTOPOULOU: COKKINOS, 2005).

A prevaléncia de SM, tal como definido pelo National Cholesterol FEducation
Program/Third Adult Treatment Panel (NCEP/ ATP III), e cinco outros critérios, foi cerca de

11-41 % em diferentes regides do India (MISRA et al., 2007).
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A regiio da Africa subsaariana é exemplo de uma das mais rapidas transicdes
epidemiologicas no mundo. Ainda ndo ha algum estudo de base populacional na prevaléncia
da SM nesta parte do mundo. entretanto, as prevaléncias dos componentes individuais da SM
tém sido relatadas da Africa subsaariana (FEZEU er al., 2007). Um estudo com executivos
sul-africanos mostrou que a SM estava presente em 31% do total dos participantes.
Encontrou-se a obesidade central (40%) como sinal freqiiente e precoce da SM (KER:
RHEEDER; TONDER, 2007).

O Brasil tem experimentado, nas ultimas décadas, importantes transformagdes no seu
padrdo de mortalidade e morbidade em funcdo dos processos de transi¢do epidemioldgica,
demografica e nutricional. Em relagfio ao primeiro, ocorreu importante reducio das doencas
infecciosas e aumento das doengas cronicas nio-transmissiveis, acidentes e violéncias. Séries
historicas de estatisticas de mortalidade disponiveis para as capitais dos estados brasileiros
indicam que a propor¢ao de morte por doengas cronicas ndo-transmissiveis aumentou mais de
trés vezes entre as décadas de 1930 e de 1990 (BRASIL/MS. 2009). Estudos como o realizado
em 2007 com um grupo de pacientes em acompanhamento cardiologico, verificou prevaléncia
de SM de 35.5% e 46% segundo os critérios do NCEP/ ATP III e International Diabetes

Federation (IDF), respectivamente (NAKAZONE ef al., 2007).

3.3.2 Fatores de risco

Em 1939, o autor inglés H. Himsworth, na Goulstonian Lecture do Royal College of
Physicians, em Londres, mostrou que a absorcdo de glicose era variavel de individuo para
individuo de acordo com a sensibilidade celular a insulina (maior ou menor resisténcia),
sugerindo um mecanismo que mais tarde explicaria o diabete melito tipo 1 (DM1). Em 1948,
sob a direcdo do National Heart Lung and Blood Institute, iniciou-se, na cidade de

Framingham, proxima a Boston, o Framingham Heart Study, com o objetivo de identificar



fatores ou caracteristicas comuns que contribuiriam para o aparecimento das DCV. utilizando
um delineamento até entdo exclusivo das doengas infecciosas. o acompanhamento por um
longo periodo de tempo de um grande numero de individuos que ainda ndo haviam
desenvolvido sintomas de DCV nem apresentado infarto agudo do miocardio ou AVE
(DOREA; LOTUFO., 2001).

Em 1968, vinte anos apés a criagdo do Projeto de Estudo de Doenga Cardiovascular de
Framingham, ficou evidente que certos fatores poderiam ser de um modo ou de outro.
prejudiciais ao bom funcionamento das artérias. Estava nascendo o importante conceito de
“fator de risco”, que nos trinta anos subseqiientes, revolucionaria a historia natural da
aterosclerose. A defini¢do de FR é, portanto, a via que pode conduzir um individuo a maior
probabilidade de desenvolver uma doenga (LUNA, 2007).

Os FR podem ser classificados de varias maneiras, porém a baseada em sua origem
seria mais adequada: 1) fatores enddgenos ou intrinsecos: idade, sexo, hereditariedade; 2)
fatores exdgenos ou extrinsecos: dieta, tabagismo, sedentarismo: 3) fatores mistos: obesidade,
hipertensdo arterial (HAS), dislipidemia, fibrinogénio, diabete melito, fatores psicossociais.
hipertrofia ventricular esquerda (CARVALHO F°: ALENCAR: LIBERMAN, 1996).

A proposta do Escore de Framingham constitui-se em uma avaliacdo de 10 anos de
prognostico para identificar aqueles individuos em risco de desenvolver DCV. Esse escore é
derivado de uma formula composta das variaveis: idade, sexo, tabagismo, colesterol total
(CT) e colesterol HDL (lipoproteina de alta densidade), pressdo arterial (PA) e a presenca de
diabete (ARSENAULT, PIBAROT. DESPRES. 2009). Trata-se de uma pontuacdo validada
cujo poder de predicdo € superior a 90% para todos os eventos cardiacos. identificando
aqueles individuos com maior risco. Ainda com esse potencial preditivo, alguns autores

sugerem que o escore apresenta limitagdes por ndo contemplar peso corporal. sedentarismo e
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niveis de insulina, variaveis que melhorariam sua capacidade preditiva (ZALESIN et al..
2008).

Em 1923, Kylin identificou a associagdo entre hiperglicemia, obesidade e gota em uma
populacao de pacientes hipertensos. Em 1965, Avogaro e colaboradores descreveram os
aspectos metabdlicos da obesidade essencial documentando a presenca simultanea de
obesidade. hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia e hipertensdo. fazendo mengdo a uma
“sindrome plurimetabolica”. Jean Vague, em 1947, apontou para um tipo particular de
obesidade (obesidade androide) associado ao diabete e a DCV. A partir do entendimento da
resisténcia a insulina (RI) com a introdugdo das técnicas do “clamp” hiperglicémico e do
“clamp” hiperinsulinémico normoglicémico por De Fronzo e colaboradores, Reaven e
Hoffman, em 1987. reforcaram a importincia destas associacdes tendo como base
fisiopatologica a RI (GELONEZE. 2006). A associagdo entre varios fatores de risco
cardiometabolicos parece ter trés potenciais categorias etiologicas: obesidade e disturbios do
tecido adiposo RI e uma constelaclio de fatores independentes (moléculas de origem hepatica,
vascular e imunologica que mediam componentes especificos da SM). Fatores como o estado
pro-inflamatorio também tém sido contribuintes, além de outros fatores (GRUNDY et al.,
2004).

Em 1998, a OMS desenvolveu um critério de defini¢do para esse quadro, chamando-o.
pela primeira vez, de “Sindrome Metabdlica™, nele incluindo. além da hipertensdo arterial e
da dislipidemia, a obesidade e a microalbumintria. Em 2001, o NCEP/ATP III sugeriu outro
critério de defini¢do para a SM, diferente daquele da OMS; a defini¢do americana ficou mais
simples e pratica do que a do organismo internacional. pois nio usava 0 peso e a
microalbuminuria; entretanto, requeria para o seu diagnostico que houvesse pelo menos trés
componentes anormais. A sindrome metabolica seria, entdo, um sistema multiplo de predicao

de risco cardiovascular baseado em alguns FR nio contemplados em outros sistemas (LUNA,
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2007). Recentemente a Federacdo Internacional de Diabete publicou um consenso para a nova
definico da SM semelhante a do NCEP, entretanto, ainda ndo ¢ aceita por todas as entidades
especializadas, bem como pela OMS.

Embora ndo haja duvida de que certos fatores de risco para DCV sdo propensos a se
agrupar, observamos que a SM tem sido imprecisamente definida., existe uma incerteza
quanto a sua patogénese, e ha duvidas consideraveis sobre o seu valor como marcador de
risco para DCV. Isso indica que muitas informagdes criticamente importantes sdo perdidas
para justificar a sua designacdo como uma "sindrome" (KHAN ef al., 2005). Cada defini¢ao
existente apresenta diferentes componentes, variaveis ou fatores de risco. o que a torna por
vezes confusa e ambigua. Por essas razdes, certos autores (GOLDFARB. 2005) preferem
chamar, hoje em dia, essa entidade de “risco metabdlico™ ou de “risco cardiometabolico™, em
vez de sindrome metabodlica. Em todos os aspectos da sindrome metabolica. desde o nome de
sindrome, a falta de conhecimento sobre a fisiopatologia, a inclusdo ou exclusio de
determinadas componentes, a validade de se fazer o diagndstico clinico, até a inexisténcia de
tratamento da sindrome propriamente dita, ha absoluta necessidade de muita pesquisa, mesmo
para chama-la de sindrome ou doenca (LUNA, 2007). Apesar das controvérsias sobre seu
diagnostico. seus componentes, isoladamente, sdo importantes para a predigdo do risco e do
desenvolvimento de doengas e eventos cardiovasculares. Mesmo que as medidas globais de
obesidade como o IMC, da atividade fisica e da historia familiar prematura de DCV (bem
como outros fatores de risco nfo-convencionais) ndo estejam incluidas na maioria dos
critérios para calculo do risco, € importante lembrar que isso ndo retira os seus significados
potenciais no risco cardiovascular, muito menos a importancia do controle dessas variaveis

(KANNEL, 2005 apud WONG, 2004).

Pesquisas epidemiologicas continuam a identificar e avaliar fatores de risco adicionais

que contribuem para a ocorréncia de doengas cardiovasculares ateroscleroticas: uma
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variedade de indices lipidicos disponiveis atualmente, por exemplo, tém sido avaliadas para
determinar se elas deveriam ser inclusas nas formulas de risco ja existentes (ARSENAULT et
al., 2009). Existem varios estudos que continuam a buscar a melhor forma de se determinar o
risco cardiovascular dos individuos. usando critérios simples e complexos; variaveis
tradicionais. varidveis ndo tradicionais; variaveis com potencial de risco bem estabelecido.
variaveis com possivel relacdo ao risco. Dentro deste contexto, os pesquisadores lidam com
uma diversidade de indicadores, escores ou formulas ndo padronizados. o que dificulta a
comparabilidade entre os estudos, além de apontarem a necessidade de se utilizar indicadores
de facil acesso para o calculo do risco cardiovascular. com o objetivo de facilitar a pratica
clinica, o rastreamento, a prevencdo e o tratamento dos individuos em maior risco para

eventos cardiovasculares.

3.3.2.1 Obesidade

A obesidade é caracterizada pelo excesso de gordura corporal, onde a quantidade de
tecido adiposo é maior em uma extensdo tal que a saude fisica e a psicoldgica sdo afetadas e a
expectativa de vida € reduzida. Esta doenga é responsavel pelo aumento da mortalidade
cardiovascular, direta e indiretamente pela associagido com fatores de risco como hipertensio
arterial, diabete melito e dislipidemias, doencas cardiovasculares (MAGNONI:

STAFANUTO; KOVACS, 2007).

O tecido adiposo ¢é classificado em tecido adiposo branco e tecido adiposo marrom. O
tecido adiposo branco se distribui em diversos depodsitos no organismo, anatomicamente
classificados como tecido adiposo subcutaneo e tecido adiposo visceral. O tecido adiposo
subcutaneo ¢ principalmente representado pelos depdsitos abaixo da pele nas regides
abdominal, glutea e femoral. O tecido adiposo visceral refere-se ao tecido depositado proximo

ou mesmo no interior das visceras da cavidade abdominal, sendo bem exemplificado pelas
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gorduras mesentérica, omental e retroperitoneal. Ha um dimorfismo sexual na distribui¢do
regional do tecido adiposo branco. com as mulheres usualmente tendo maior grau de
adiposidade do que os homens e apresentando maior razio tecido adiposo subcutaneo/tecido
adiposo visceral do que esses (FONSECA-ALANIZ et al., 2006).

A obesidade ndo é uma desordem singular, e sim um grupo heterogéneo de condi¢Ges
com multiplas causas que em ultima analise resultam no fenétipo de obesidade. Os principios
mendelianos e a influéncia do gendtipo na etiologia desta desordem podem ser atenuados ou
exacerbados por fatores nfo-genéticos, como o ambiente externo e interagdes psicossociais
que atuam sobre mediadores fisioldgicos de gasto e consumo energético (JEBB, 1997).

Um marcador substituto para a gordura corporal é o IMC. que ¢ determinado pelo peso
(kg) dividido pela altura ao quadrado (em metros quadrados). A melhor maneira para definir a
obesidade seria em termos de percentual de gordura corporal total. que pode ser verificada por
diversos métodos (prega cutanea, bioimpedancia, entre outros). A medi¢io de GC nio é muito
usada na pratica clinica por causa da inconveniéncia e custo. A melhor maneira de estimar a
obesidade na pratica clinica ¢ medir a circunferéncia da cintura (CC). Isso acontece porque o
excesso de gordura abdominal € mais estreitamente associados a fatores de risco metabolicos
(NATIONAL INSTITUTES OF HEALTH, 2000).

A obesidade em adolescentes dos Estados Unidos (EUA) representa o mais importante
fator de risco para a RI, independente do sexo. idade ou raca/etnia. A prevaléncia da RI em
criangas obesas prenuncia uma tendéncia preocupante para a diabete melito tipo 2 (DM2) no
pais (LEE ef al., 2006). Na ultima pesquisa de Vigilancia de Fatores de Risco e Protecdo para
Doengas Cronicas por Inquérito Telefonico (VIGITEL), realizada pelo Ministério da Saude,
mostrou-se que a obesidade a partir do IMC, aumentou nos brasileiros. Atualmente, 46.6% da
populacdo brasileira apresenta excesso de peso. sendo maior entre homens (51.0%) do que

entre mulheres (42.3%). Em rela¢do a obesidade, atualmente, 13,9% dos adultos sdo obesos.
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sendo o indice maior entre as mulheres (14.0%) do que entre os homens (13.7%). Ja o indice
de brasileiros com excesso de peso se manteve estavel nos ultimos trés anos (BRASIL/ MS
2009).

A obesidade. por estar envolvida no processo aterosclerotico, representa por si SO risco
para DCV. Entretanto, devido o conceito emergente da SM, discute-se a presenca da mesma
como potencial base etiologica para o aparecimento de outros FRCV.

Mais recentemente, o tecido adiposo vem sendo considerado uma fonte de mediadores
pro-inflamatorios que contribuem para injuria vascular, resisténcia insulinica e aterogénese.
As. atualmente, chamadas adipocinas incluem: fator de necrose tumoral (TNF-alfa).
interleucina-6  (IL-6), leptina, inibidor do ativador de plasminogénio (PAI)-1.
angiotensinogénio. resistina e proteina C-reativa e estio elevadas em individuos obesos e com
RI, sendo mais produzida no tecido adiposo abdominal. Algumas possuem agdo protetora
contra inflamagao vascular e resisténcia insulinica, dentre as quais figuram a adiponectina e o
oxido nitrico (GOMES et al., 2010).

A relagdo entre obesidade e morte por doenca cardiovascular, mostrou-se mais
evidente em pacientes com obesidade abdominal. No estudo TRACE (1andolapril Cardiac
Evaluation), uma analise de banco de dados mostrou aumento de mortalidade em torno de
23% em comparagdo com pacientes que ndo tinham obesidade abdominal, ja excluindo
influéncia de diabete e hipertensdo arterial. O excesso de peso associado ao acumulo de
gordura na regido mesentérica ¢ uma obesidade do tipo central, visceral ou androgénica.
Considera-se o tecido adiposo visceral metabolicamente mais ativo que o tecido adiposo
subcutaneo (GOMES ef al., 2010 apud KRAGELUND et al.. 2005). Segundo Lemieux et al.
(2001), a CC ¢ uma forma indireta de mensurar a RI. uma vez que estd altamente
correlacionada ao tecido adiposo visceral. Este ultimo constitui-se na grande massa de tecido

adiposo que libera os acidos graxos livres, levando a ocorréncia de todo o processo
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fisiopatologico descrito acima, culminando na RI. Dessa forma, quando a circunferéncia da
cintura do individuo se encontra com valores aumentados. sugere-se que ja tenha
desenvolvido a alteracdo metabodlica acima descrita.

O tratamento que visa reduzir a porcentagem de gordura corporea. assim como a de
gordura visceral, tende a reduzir tais efeitos. Em mulheres com sobrepeso, que experimentam
perda moderada de peso (>10%). encontrou-se até 20% de reducfio de mortalidade prematura,
também associada ao controle de fatores de risco, como diabete melito, dislipidemia e

hipertensdo arterial sistémica (GOMES er al., 2010 apud KRAGELUND et al., 2005).

3.3.2.2 Resisténcia a insulina e Diabete melito

A insulina € produzida pelo pancreas em resposta a hiperglicemia e estimula o uso da
glicose diferentemente em varios tecidos. Os tecidos que removem glicose da circulagdo na
maioria sdo musculo esquelético. figado e tecido adiposo. No musculo esquelético e tecido
adiposo a insulina estimula a captagiio de glicose por translocagdo do transportador de glicose
(GLUT4) para a superficie celular. No musculo esquelético e figado, a insulina estimula a
sintese de glicogénio da glicose e inibe a glicogendlise. No figado a insulina também diminui
a glicogenolise hepatica, prevenindo um afluxo de mais glicose na corrente sanguinea. No
tecido adiposo. inibe a lipdlise e estimula a captagdo de glicose. O efeito liquido de todas
essas mudancas é o aumento da captacdo de glicose, niveis de glicose circulante reduzidos e o
aumento da conversdo da glicose em moléculas de armazenamento (KIM e al.. 2006). A
manuteng¢do da glicemia normal depende principalmente da capacidade funcional das células-
[ pancreaticas em secretar insulina e da sensibilidade tecidual a acdo da insulina. A disfungao
das células- B e a RI sdo anormalidades metabolicas inter-relacionadas na etiologia do DM2.
A RI caracteriza-se por falhas das células-alvo em responder aos niveis normais de insulina

circulantes, resultando em hiperinsulinemia compensatoria na tentativa de se obter uma



resposta fisioloégica adequada (VASQUES er al, 2008). Os clamps euglicémico e
hiperinsulinémico sfo formas diretas de avaliar e identificar a presenga de RI e disfuncio das
células § pancreaticas. O indice Homeostasis Model Assessment- Insulin Resistance (HOMA-
IR) é um método alternativo, que utiliza, em uma féormula matematica. a glicemia e insulina
de jejum para avaliar a presenca de Rl (MATTHEWS ef al., 1985).

Na RI, células adiposas, musculares e do figado ndo respondem apropriadamente a
insulina, e os niveis de glicose circulante permanecem elevados, o qual leva a patologia. Isso
¢ exacerbado pela desregulacdo pelos mecanismos de feedback. As taxas de eliminac¢do da
glicose insulino-mediada variam na populagdo mais de seis vezes. Algumas dessas variagdes
sdo devidas a adiposidade e condicdo fisica, e algum € o resultado da origem genética. A RI ¢
um forte preditor da DM2, e a hiperinsulinemia ¢ um marcador substituto para a RI (HUANG.

2009).

Estudos tém identificado a RI como um fator preditor independente de DM2. Em
virtude da associagdo entre RI e disfuncdo endotelial, passo inicial para o processo de
aterosclerose, também se tem considerado como fator preditor independente de doenga
cardiovascular (VASQUES er al., 2008). A incidéncia crescente de RI, associada ao aumento
das prevaléncias de obesidade e DM2, tem sido observada (LEE er al.. 2006). A principal
etiologia para a mortalidade e grande morbidade dos diabéticos é a aterosclerose. A hipotese
para a lesdo inicial da aterosclerose ¢ a disfun¢io endotelial, pelo reconhecimento de que o
endotélio tem um papel fundamental na manutengdo das caracteristicas de fluidez do sangue.
tonus vascular e sua permeabilidade, sendo o 6xido nitrico derivado do endotélio o principal
protetor contra a moléstia aterosclerotica por inibir as diversas vias envolvidas na aterogénese.
A disfungdo endotelial tem sido documentada no DM2. em individuos com RI ou com alto
risco para desenvolvé-la, nos quais a hiperglicemia esta associada a um aumento do estresse

oxidativo, levando a um incremento na formagao de radicais oxigénio tais como o superoxido.,



que reage com o oxido nitrico derivado do endotélio, levando a sua degradaciio. No DMI, o
estado diabético predispde para a alteragdo endotelial, mas ndo é suficiente para causa-lo.
outros agentes tendo provavelmente um papel. Na DM2 estdo presentes os efeitos do
envelhecimento, hipertensio arterial e outros fatores e, em contraste a disfuncdo na DM, esta
pode ser observada anos antes da manifestagdo da vasculopatia, associada com a RI

(WAJCHENBERG, 2002).

A SM tem sido usada como um importante método para discutir ligagdes potenciais
comuns entre FRCV, particularmente o papel da resisténcia a insulina (WUBBEN; ADAMS.
2006).

A RI tem como mais importante contribuinte o excesso de acidos graxos livres
circulantes, os quais se originam do tecido adiposo e das lipoproteinas ricas em triglicerideos
(TG). Em acordo com as ag¢des antilipoliticas e de estimulo a lipase lipoprotéica da insulina, a
resisténcia a este hormodnio € determinante de lipolise e aumento de acidos graxos livres. No
figado, os acidos graxos livres aumentam a produgio de glicose, TG e VLDL associando-se a
reduciio do colesterol contido na HDL e aumento da densidade das LDL. No musculo. os
acidos graxos livres reduzem a sensibilidade a insulina. inibindo a captagdo de glicose
insulino-mediada. Aumento da glicose circulante e liberacdo de acidos graxos livres
aumentam a secre¢do de insulina do pancreas, resultando em hiperinsulinemia. a qual pode
levar a retencdo de sodio e aumento da atividade simpatica, contribuintes da HAS

(MACHADO: SCHAAN: SERAPHIM, 2006).

3.3.2.3 Dislipidemias

Os lipideos sdo um grupo heterogéneo de compostos relacionados direta ou
indiretamente com acidos graxos. Os lipides importantes para o ser humano sio: acidos

graxos, triglicerideos e fosfolipides. O colesterol, considerado um lipide, ¢ um alcool



monoidrico ndo saturado da classe dos esterdides. Os acidos graxos tém funcio energética e
participam fundamentalmente da sintese de lipoproteinas e prostaglandinas. Os TG sao
formados pela esterificagdo do glicerol por trés moléculas de acidos graxos, tém também
papel energético, sendo usados de imediato ou armazenados para posterior utilizacdo. Os
fosfolipides sdo compostos complexos. formados por glicerol. acido graxo. base nitrogenada e
fosforo. O colesterol pode se apresentar sob a forma livre ou esterificada (ésteres de
colesterol), ndo sendo encontrado nos vegetais. Juntamente com os fosfolipides. possui fungao
estrutural, formando a dupla camada que constitui as membranas celulares e a camada unica
que reveste as lipoproteinas. O colesterol desempenha ainda outros importantes papéis no
organismo, sendo precursor de acidos biliares, hormonios esteroides e vitamina D. Os lipides,
por serem parcialmente insoliiveis no meio aquoso. sdo transportados no organismo sob a
forma de particulas denominadas lipoproteinas (SBC. 2007).

O colesterol ¢é indispensavel ao organismo. quaisquer que sejam as celulas organicas
que necessitem de regenerar-se. substituir-se ou desenvolver-se. No entanto, quando os
valores do colesterol no sangue sdo superiores aos niveis maximos recomendados em funcdo
do risco cardiovascular individual ocorre a chamada “hipercolesterolemia”. Ha dois tipos de
colesterol: o colesterol de lipoproteinas de alta densidade, designado por “bom colesterol”, €
constituido por colesterol retirado da parede dos vasos sanguineos e que € transportado até ao
figado para ser eliminado e o colesterol de lipoproteinas de baixa densidade denominado
“mau colesterol”, porque, quando em quantidade excessiva, ao circular livremente no sangue.,
torna-se nocivo, acumulando-se perigosamente na parede dos vasos arteriais. Quer o excesso
de colesterol de lipoproteinas de baixa densidade, quer a falta de colesterol de lipoproteinas de
alta densidade, aumentam o risco de doencas cardiovasculares, principalmente o enfarte do
miocardio. O mesmo acontece com os TG, que em excesso tornam-se prejudiciais. levando a

“hipertrigliceridemia™.
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Um estudo em uma populagdo japonesa examinou a relacdo de TG com a DAC em
populacdes com média de CT. A relacgdio dos TG com a DAC ndo foi influenciada
significativamente pelos niveis de CT e lipoproteinas de alta densidade. Niveis de TG séricos
predizeram a incidéncia de DAC entre homens e mulheres que possuiam valores médios
baixos de CT, sugerindo um papel independente dos TG no risco de doencga cardiaca

coronariana (ISO er al., 2001).

3.3.2.4 Hipertensao arterial sistémica

A hipertenso arterial sistémica ¢ uma condigdo clinica multifatorial caracterizada por
niveis elevados e sustentados de pressdo arterial. Associa-se frequentemente a alteracGes
funcionais e/ou estruturais dos orgios-alvo (coragdo, encéfalo, rins e vasos sanguineos) e a
alteragdes metabolicas, com consequente aumento do risco de eventos cardiovasculares fatais
e ndo-fatais. A HAS tem alta prevaléncia e baixas taxas de controle, é considerada um dos
principais fatores de risco modificaveis e um dos mais importantes problemas de saude
publica. A mortalidade por DCV aumenta progressivamente com a elevaco da PA a partir de
115/75 mmHg de forma linear, continua e independente (SBC, 2010).

Em 2001, cerca de 7.6 milhdes de mortes no mundo foram atribuidas a elevacio da PA
(54% por acidente vascular encefalico e 47% por doenca isquémica do coragdo), sendo a
maioria em paises de baixo e médio desenvolvimento econdémico e mais da metade em
individuos entre 45 e 69 anos. No Brasil, as DCV tém sido a principal causa de morte. Em
2007 ocorreram 308.466 o6bitos por doengas do aparelho circulatorio. Entre 1990 a 2006,
observou-se uma tendéncia lenta e constante de reducdo das taxas de mortalidade
cardiovascular. Inquéritos populacionais em cidades brasileiras nos ultimos 20 anos

apontaram uma prevaléncia de HAS acima de 30%. Considerando-se valores de PA > 140/90



mmHg, 22 estudos encontraram prevaléncias entre 22.3% e 43.9%., (média de 32.5%). com
mais de 50% entre 60 e 69 anos e 75% acima de 70 anos (SBC, 2010).

A HAS atua sinergicamente com outros fatores de risco aterogénicos como a
hiperlipidemia, o DM, a obesidade, o sedentarismo e o habito de fumar, dentre outros. As
lesdes conseqiientes a HA relacionam-se com o nivel da PA. Tanto a elevagdo da PAS e/ou da
PAD ¢ importante. Estas lesdes consistem basicamente de espessamento arteriolar e, nas fases
complicadas, da formagdo de ateromas, de necrose arteriolar, trombose intravascular,
formacdo de aneurismas em grandes vasos e de microaneurismas das artérias intracerebrais.
As alteracdes morfologicas e fisiologicas sdo mais freqiientemente observadas nos seguintes
orgaos: coragdo (doenca coronaria, hipertrofia ventricular esquerda, insuficiéncia cardiaca).
encéfalo (doenca cerebrovascular hemorragica ou isquémica, encefalopatia hipertensiva), rim
(nefroesclerose, insuficiéncia renal cronica), retina (retinopatia hipertensiva). e vasos
(aneurismas de aorta, dissecantes ou nfo; aneurismas de outros vasos; obstrug¢do arterial

cronica) (LOLIO, 1990).

Os mecanismos pelos quais a HAS contribui para o desenvolvimento da doenga
vascular ¢ complexo. Um aspecto fundamental da patogénese da aterosclerose que deve ser
salientado € que, habitualmente. existem co-fatores aterogénicos interagindo, com efeito
multiplicativo ao da eventual hipertensdo arterial como a dislipidemia, intolerancia a glicose,
tabagismo e obesidade. Provavelmente, 3 fatores contribuem majoritariamente para este
processo: 1. Pulsatilidade arterial. A degeneracdo das artérias é acelerada consequiente as
mudangas nas caracteristicas mecanicas da onda de pulso arterial. maior pressdo de pico.
maior amplitude de oscilagdo, maior variabilidade e maior taxa de variacdo. Esses fatores de
estresse parietal agem na producgio de adelgacamento das paredes, fratura das fibras elasticas
e fibrosas, dilatacdo e. por fim, na formagido de aneurismas com sua posterior ruptura. 2.

Disfun¢io endotelial. As células endoteliais constituem um sistema secretor local de



importantes moduladores do tonus vascular, tendo-se identificado tanto fatores relaxadores
como constritores, derivados destas células. Alterag¢des da fungio endotelial podem participar,
primariamente, na génese da hipertensdo arterial (insuficiéncia de substancias vasodilatadoras
endoteliais) ou participar do espectro de dano vascular, em conseqiiéncia desta ultima.
Particularmente, tem-se demonstrado que a disfuncdo endotelial pode participar nas etapas
iniciais da deposi¢do de lipides na intima vascular que levam a formagdo de placas de
ateroma. Paralelamente, alteragcdes dos niveis séricos das lipoproteinas sfo capazes de induzir
disfuncdo do endotélio. Essa inter-relacdo reforca o lago existente entre HAS e doenca
aterosclerotica. 3. Hipertrofia das células musculares lisas vasculares. Em resposta ao estresse
parietal aumentado, ocorre hiperplasia das células musculares que contribui tanto para o
processo de formagdo da placa de ateroma. como para perpetuacio e progressio do distrbio

hipertensivo (SIMOES. SCHIMDT. 1996).

3.3.2.5 Idade

Os fatores de risco para DCV sdo heterogéneos com variacdo de sexo e idade na
agregacio desses componentes, que podem ter importantes implicagoes entre FRCV e risco de
mortalidade (CARVALHO F°; ALENCAR; LIBERMAN, 1996).

O principal FR para a aterosclerose ¢ o envelhecimento. Isto ndo significa
necessariamente que ele seja a causa direta, pois a idade pode se constituir num indice de
exposicdo aumentada aos FR. O processo de envelhecimento determina diversas alteracdes
morfologicas e funcionais na parede arterial, que modificam suas propriedades, facilitando a
aterogénese. A analise das artérias de portadores da progéria infantil (doenga de Hutchinson-
Gilford) ou da progéria do adulto (doenca de Werner), assim como o exame das artérias de
animais que ndo apresentam aterosclerose espontinea, como o cdo e o rato, permitem

evidenciar a presenga das alterages do envelhecimento que constituem a aterosclerose senil.



Dentre as modificagdes determinadas pela aterosclerose senil temos: 1) alteragdes na forma e
tamanho das células endoteliais, assim como ruptura das pontes que as interligam.
determinando reducdo da seletividade. ou seja, da capacidade de permitir apenas a penetragdo
das substancias necessarias ao metabolismo arterial; 2) menor atividade lipolitica lipossomica.,
facilitando o acimulo de lipides na parede; 3) progressivo aumento do colageno. degeneragio
das fibras elasticas. aumento da concentrag¢do de condroitin-6-sulfato, formagio de agregados
de glicosaminoglicanos, calcificacdo da camada média, que modificam a elasticidade arterial.
aumentando a sua rigidez: 4) espessamento da intima, prejudicando a nutri¢ido da parede que
parcialmente se fez por embebiclo; 5) tortuosidades em consequiéncia do enrijecimento da
parede, determinando bruscas modificagdes do fluxo sanglineo, com injuria endotelial: 6)
aumento da adesividade e agregabilidade plaquetarias, facilitando a formacdo de trombos
(CARVALHO F°; ALENCAR:; LIBERMAN, 1996).

Lakka er al. (2002), colaboradores mostraram que as doencas cardiovasculares e a
mortalidade geral apresentavam-se aumentadas em homens de meia-idade com sindrome
metabdlica, mesmo em individuos sem doen¢a coronariana ou diabete estabelecidos. A
prevaléncia de HAS, obesidade abdominal, hipertrigliceridemia e hiperglicemia aumentaram
com a idade, em afro-americanos. A presenca de varios fatores de risco associados apresenta
prevaléncia aumentada entre pessoas mais jovens (< 65 anos) e mais velhas (> 65 anos) de
26% e 55%., respectivamente. A presen¢a de cinco fatores de risco para doencas
cardiovasculares foi a combinacdo de FRCV mais comum entre mulheres ¢ homens mais
velhos. Existiram variagdes em como a combinacio desses fatores de risco foram associados a
mortalidade. Os adultos mais jovens tiveram a combinagdo de cinco fatores de risco mais
fortemente associados com o risco de mortalidade, enquanto os homens mais velhos nove

combinacdes de fatores de risco foram associadas com a mortalidade (KUK; ARDERN,



2010). A presenga de marcadores inflamatorios no processo da aterosclerose também € mais
comum em idosos (RAMOS et al.. 2009).
A prevaléncia da SM aumenta com o avangar da idade, alcangando o pico na sexta

década de vida para homens e na oitava década de vida para mulheres (PENALVA. 2008).

3.3.2.6 Sexo

A incidéncia de DCV aumenta dramaticamente com o envelhecimento populacional.
especialmente nas mulheres. De acordo com dados do Ministério da Saude, o infarto e 0 AVC
sdo as principais causas de morte em mulheres com mais de 50 anos no Brasil. Apesar do
risco de cancer de mama ser a principal preocupacdo das mulheres, a maior incidéncia de
morte se refere as doengas cardiovasculares, um indice de 53% quando comparado aos 4% do
cancer de mama (SBC. 2008).

The Jackson Heart Study mostrou que as mulheres apresentaram maior prevaléncia de
varios fatores de risco para DCV associados, além da obesidade abdominal e
hipertrigliceridemia em relaco aos homens (TAYLOR ef al., 2008). A inativagdo do NO e o
aumento da lipoperoxidacdo poderiam contribuir para a disfungdo endotelial e 0 maior risco
de aterosclerose nas mulheres na pos-menopausa (PEREIRA er al., 2003).

O aumento da HAS, CC, e hipertrigliceridemia foram responsaveis por grande
aumento na prevaléncia da SM, particularmente entre mulheres no estudo de Ford er al
(2004). Nos ultimas duas décadas, a prevaléncia de infarto do miocardio tem aumentado entre
as mulheres de meia-idade. embora em declinio entre os homens mais velhos similarmente.
Além disso, embora o risco de eventos cardiovasculares futuros permanega maior em homens
de meia-idade em comparagdo a mulheres de meia-idade, a diferenga tem diminuido nos

ultimos anos (TOWFIGHI; ZHENG; OVBIAGELE. 2009).



3.3.2.7 Etnia

Grupos étnicos mostram diferencas no nivel de adiposidade visceral, RI e marcadores
de risco originais como a PCR. adiponectina e hemocisteina plasmatica. As diferengas
marcantes entre 0s grupos raciais e étnicos no risco da doenga sio provaveis devido. em parte.
a fatores genéticos. de suscetibilidade do hospedeiro e ambientais. Estudos atuais
aumentariam o entendimento da etnicidade como potencial fator de risco independente,
permitindo, dessa maneira, melhor identificacdo do alvo do tratamento e escolha da terapia
em populacdes especificas (FOROUHI; SATTAR: McKEIGUE, 2001). Negros e mulatos
hipertensos tém maior risco de lesdo de o6rgdo alvo do que brancos. com diferencga racial

maior para acidente vascular cerebral AVC néo fatal NOBLAT, LOPES, LOPES, 2004).

Encontrou-se diferengas étnicas em relacdo a FRCV como a RI e pressdo arterial
sistolica (PAS) como principais determinantes da disfuncdo endotelial na SM (LTEIF; HAN:
MATHER, 2005).

E bem conhecido que as medidas antropométricas dos sul asiaticos diferem quando
comparados aos caucasianos e negros. Os sul asiaticos sdo menores em tamanho, t€m excesso
de gordura corporal, obesidade abdominal e no tronco aumentadas, mas menor CC e IMC
quando comparados aos cauasianos brancos (EAPEN ef al.. 2009).

Dados do Estudo do Coragdo de Bogalusa mostrou que o efeito de um IMC elevado na
expressao tardia de multiplos fatores de risco cardiovasculares é maior em afro americanos do
que em caucasianos (COSSROW: FALKNER. 2004). Os mesmos constituem uma populagdo
étnica que tem sido bem caracterizada pela American Diabetes Association (ADA) como
tendo um risco aumentado para diabete. A prevaléncia de diabete € 1.6 vezes maior em afro
americanos se comparado com os americanos brancos. Afro americanos adultos, adolescentes

e criangas tém um risco maior para desenvolver diabete e uma alta prevaléncia de Rl a DM2



declarada. Entretanto, diabéticos afro americanos recebem uma assisténcia a satde de menor
qualidade, ndo sdo bem controlados, e consequentemente tém uma taxa maior de
complicagdes do que pacientes diabéticos brancos (MARSHALL Jr, 2005). A hipertensdo ¢
50% mais prevalente em afro americanos do que em caucasianos adultos. A incidéncia e
mortalidade por ataque cardiaco €, pelo menos, o dobro em afro americanos comparados aos
caucasianos. A mortalidade por infarto do miocardio é maior em afro americanos mais jovens,
entretanto, a incidéncia € praticamente a mesma. Especificamente. para cada cinco anos
abaixo de 85 anos, o risco de morte € 7,2% maior em afro-americanos do que em caucasianos.
A prevaléncia de DM2 ¢ marcadamente maior em afro americanos adultos e adolescentes e
entre homens e mulheres. Nos adultos acima de 67 anos, a DM ¢ aproximadamente 50% mais
prevalente em afro americanos do que em caucasianos. Na adolescéncia, o risco para o
desenvolvimento da DM2 em afro americanos comparados aos caucasinos é de 2.8

(HOFFMAN, 2009).

A populacdo negra € heterogénea. Alguns pesquisadores da hipertensdo arterial
sistémica tém considerado pessoas negras uma entidade bioldgica distinta quando estuda-se os
fatores genéticos e ambientais que pode explicar as diferengas observadas no risco para
hipertensdo e resposta ao tratamento. Ndo apenas as pessoas negras sdo mais propensas a
desenvolver hipertensdo, mas comparada com a hipertensdo em outros grupos étnicos. a
desordem em pacientes negros € mais severa, mais resistente ao tratamento e mais suscetivel
de ser fatal em uma idade menor (BREWSTER; MONTFRANS: KLEIJNEN, 2004).

No Brasil, um estudo com mulheres do ambulatério de obesidade do Hospital
Universitario Professor Edgard Santos, Salvador — BA avaliou se a cor de pele escura tinha
prevaléncia mais alta de DM2 e de intolerdncia a glicose (IG) em relagdo as de pele clara e
intermediaria com diagnostico baseado nos critérios da WHO. A prevaléncia de DM foi

significantemente maior nas de pele escura (13.3%) quando comparadas com as de pele clara
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(7.2%). A prevaléncia de IG foi também maior, embora estatisticamente nfo significante, nas
de pele escura (18.8%) do que nas de pele clara (12.7%) (BRITO: LOPES: ARAUJO. 2001).
Um estudo transversal avaliou 864 individuos brancos, mulatos e pretos para
complicagdes por DM2. Em pacientes com DM2 com a igual assisténcia médica, controle
pressorico e metabolico, foi observado uma prevaléncia maior de DAC, retinopatia diabética
proliferativa e doenca renal avancada em pacientes negros (GERCHMAN, 2004). Entretanto.
em outro estudo da DM2, o ajuste das taxas de doenga por nivel socioeconémico eliminou a

diferenca racial (SIGNORELLO ef al., 2007).

4. MATERIAL E METODOS

4.1 Tipo de estudo

Estudo transversal, realizado no ano de 2009 nas comunidades de remanescentes
quilombolas de Pitimandeua, Itaboca e Paraiso, localizadas no municipio de Inhangapi, estado

do Para, regido Norte do Brasil.

4.2 Area e populacao de estudo

O termo “Inhangapi” ¢ de origem Indigena Tupi-Guarani e significa “caminho do
diabo™ ou “‘caminho do veado™. Isto porque /nhanga ou Anhanga significa diabo ou veado e
Pi ou Pé significa caminho, nome dado pelos indigenas que foram os primeiros povos a pisar

em solo Inhangapiense.

Inhangapi faz parte da Mesorregido metropolitana de Belém do estado do Para,
distando 91 Km da capital do Estado. situada no nordeste paraense com uma area de 471 m”

O municipio possui limites territoriais a0 Norte com o municipio de Castanhal, ao Sul com o
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municipio de Bujart, a Leste com o municipio de Sdo Miguel do Guama e a Oeste com o
municipio de Santa Izabel do Para. Os principais acidentes geograficos sdo os rios Inhangapi.

Apet e Guama e os igarapés Sao Jodo e Jandiai.

O municipio tem uma populagdo estimada de 9.331 habitantes, organizados em 32
comunidades/vilas, com predominancia das residentes em areas rurais, dessas. atualmente,
existem aproximadamente 10 (dez) vilas de remanescentes de quilombos, a saber: Itaboca.
Cocal, Quatro bocas, Bandeira Branca, Cumaru, Maracani, Pernambuco. Sio Pedro,
Pitimandeua e Paraiso. Este trabalho foi concentrado nas comunidades de Pitimandeua.

Itaboca e Paraiso (MACEDO:; NASCIMENTO: BERNARDO, 1999); (IBGE. 2010).

A Comunidade de Pitimandeua € composta de 82 familias, constituidas de 195 adultos.
fica localizada a 20 km ao norte de Inhangapi, originou-se com a chegada de sete escravos
negros que fugiram de Caraparu, colonia de Santa Izabel do Pard. A comunidade existe ha
mais de cem anos, apresenta energia elétrica, poco artesiano desde 1986, dois igarapé€s
(Pitimandeua e Galho Grande) que desaguam no rio Inhangapi. A Comunidade de Itaboca
com 81 familias e 202 adultos localiza-se a 17 km da sede de Inhangapi. recebeu esse nome
devido a predomindncia de uma espécie de bambu chamado Taboca (Gradua latifolia). A
Comunidade de Paraiso apresenta 47 familias e 114 adultos (BRASIL/MS, 2009b:

NARDELLI, 2007).

4.3 Amostra

Para o calculo amostral utilizou-se o procedimento Statcalc do aplicativo EPI-INFO
5.01. levando em consideraciio uma populagio finita de 511 adultos (BRASIL/ MS. 2009b). o

nivel de confianga de 95.0%. uma margem de erro de 5.0% e expectativa de prevaléncia de
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20,0% de trés ou mais fatores de risco para as doengas cardiovasculares (MARQUEZINE et

al.,2007), perfazendo uma amostra minima de 167 individuos.

Os sujeitos da pesquisa foram selecionados aleatoriamente durante um comando
médico, onde foram incluidos os adultos com idade superior a 20 anos e excluidos as
mulheres gravidas e portadores de necessidades especiais. resultando em 218 individuos
elegiveis, sendo 35.8% do género masculino e 64.2% do feminino, distribuidos entre as

comunidades de Itaboca (30,3%), Paraiso (32.6%) e Pitimandeua (37.2%).

4.4 Coleta de dados

Os individuos foram submetidos a tomada de peso (kg) utilizando uma balanga de
plataforma digital (Seca, modelo 881 U) e estatura (cm) utilizando o estadiometro portatil

Alturexata. A obtengdo das medidas seguiu a padronizagdo de Lohman (1991).

O indice de Massa Corporal (Kg/m?) foi obtido pelo célculo da divisdo do peso (kg)

pelo quadrado da altura (m) (WHO, 1998).

A gordura corporal (%) foi obtida por bioimpedancia utilizando um equipamento
portatil bipolar, da marca Omron®, modelo HBF-306INT, que utiliza o contato das maos para
emitir uma corrente elétrica de 500 pA, 50 kHz através dos bragos e do tronco. O aparelho.
inicialmente foi configurado na opg¢ao de atividade fisica normal e em seguida foram inseridos
os valores de altura, peso. idade e sexo. O individuo em pé foi orientado para colocar suas
maos no local do eletrodo e elevar os bracos a sua frente formando um angulo de 90° entre os

bracos e o tronco.



A circunferéncia abdominal (cm) foi obtida com uma fita métrica flexivel e inelastica
com extensdo de 2 m, dividida em cm e subdividida em mm, procedendo a aferi¢do no ponto

meédio entre a crista iliaca e a ultima costela (DUARTE; CASTELLANI, 2002).

A pressdo arterial (mmHg) foi aferida usando esfigmomandémetro anerdide com
manguito padrdo para adulto (Premium) e estetoscopio (modelo Rappaport) seguindo a
padronizacdo do VII Joint National Committee: o manguito foi posicionado de forma que a
borda inferior ficasse 3 cm acima da prega do cotovelo e a bragadeira foi centralizada sobre a
artéria braquial: o brago estava nu e estava apoiado com o manguito de pressdo arterial ao
nivel do corag¢dio; a medida da pressdo foi obtida na posi¢do sentada apos 5 a 10 minutos de
descanso onde foi utilizada as fases I e V (desaparecimento) dos sons de Korotkoff que foram

registrados para identificar a pressao sistolica e diastolica, respectivamente.

Apos jejum de, no minimo. 8 horas foram coletados cerca de 5 mL de sangue. por
puncdo venosa. usando-se tubos de coleta a vacuo sem aditivo e com anticoagulante (acido
etilenodiaminotetracético. EDTA K3). O soro foi utilizado para dosagens de colesterol total e
triglicérides e o plasma colhido com anticoagulante EDTA fluoretado para dosagem da
glicemia em jejum. Imediatamente apos a coleta, as amostras foram centrifugadas e analisadas
pelo método colorimétrico enzimatico (glicose-oxidase), em laboratorio estruturado em

campo, utilizando-se o analisador semi-automatico Diaglobe CA2006.

4.5 Plano de analise

Para uma descricdo geral, a idade (anos), glicemia (g/dL). colesterol total (mg/dL).
triglicerideos (mg/dL). circunferéncia abdominal (cm), gordura corporal (%), indice de massa

corporal (Kg/m?), pressio arterial sistolica (mmHg) e pressdo arterial diastolica (mmHg)
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foram mensuradas por meio de medidas de tendéncia central e de dispersdo para a populacio

geral e segundo o género. empregando o teste -Student.

As variaveis estudadas foram categorizadas para estimar prevaléncias de excesso de
peso quando o IMC > 25 Kg/m”; obesidade abdominal quando acima de 88.0 cm para as
mulheres e 102.0 ¢m para os homens: excesso de gordura corporal quando > 25% para
homens e > 30% para mulheres; os valores de pressdo arterial sistolica (PAS) >130 mmHg
e/ou pressdo arterial diastolica (PAD) >85 mmHg e/ou uso de medicamentos foram
consideradas para classificar a hipertensdo arterial; a glicemia de jejum em tolerancia a
glicose anormal quando >110 e <126 mg/dL: diabete melito tipo 2 a partir de duas dosagens
consecutivas da glicemia >126 mg/dL e/ou uso de medicamentos: hipertrigliceridemia > 150
mg/dL: hipercolesterolemia >240 mg/dL: e a presenca de trés ou mais dessas doencas
caracterizaram o conjunto de fatores de risco para as doengas cardiovasculares. O teste do
Qui-quadrado foi empregado para identificar a predisposi¢io da ocorréncia das doengas entre

0S generos.

As variaveis glicemia de jejum, triglicerideos. circunferéncia da cintura, pressao
arterial sistolica e diastolica foram classificadas de acordo com a I Diretriz Brasileira de
Sindrome Metabodlica. O colesterol total foi classificado de acordo com o IV Diretriz
Brasileira sobre Dislipidemia e Prevengdo da Aterosclerose (2007). A intolerancia a glicose
de acordo com o Consenso Brasileiro sobre Diabetes (2002). O indice de massa corporal foi
classificado de acordo com pardmetros da WHO (1998) e a porcentagem de gordura corporal

de acordo com Duarte e Castellani (2002).

Considerando o conjunto de trés ou mais fatores de risco para as doengas

cardiovasculares, o calculo da probabilidade e o odds ratio foram empregados para



caracterizar as doengas de maior relevancia na populagdo de estudo. considerando um

intervalo de confiancga de 95%.

O coeficiente de correlacdio linear de Pearson foi utilizado para identificar o nivel de

associagdlo entre as variaveis estudadas.

O conjunto de fatores de risco para as doengas cardiovasculares (DCV) na amostra de

estudo foi determinado a partir da regressdo logistica. seguindo as seguintes etapas de

modelagem:

6.

A variavel dependente foi considerada a partir do agrupamento de trés ou mais

fatores de risco para DCV dentre as variaveis estudadas:

As variaveis independentes compreenderam todas as doengas estudadas.

A codificagdo das variaveis foi feita atribuindo aos fatores de risco como

ausente=0 e presente=1.

A andlise univariada das variaveis independentes foi feita para ordena-las

segundo ordem decrescente de significancia estatistica.

A Regressdao Logistica foi aplicada utilizando o método Stepwise, onde as
variaveis independentes foram inseridas no modelo uma a uma, sendo
selecionadas para compor o modelo apenas as que foram significativas ao

modelo, através do teste da razio de verossimilhanca (B) e do teste de Wald.

A razio de chance ou odds ratio (OR) foi empregado para avaliar a relagio
entre a chance de um individuo exposto aos fatores de risco apresentar o
conjunto de trés ou mais doengas. comparado com a do nio exposto.

considerando um intervalo de confianca de 95% nos modelos.
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7. Para avaliar o desempenho geral dos modelos o -2 Log likelihood (-2LL) foi
utilizado para explicar a variabilidade da razdo de chance das variaveis
independentes e o Nagelkerke para explicar as variagdes na variavel

dependente.

Toda a analise dos dados foi processada utilizando-se o programa Statistical Package
for the Social Sciences (SPSS) versdo 18.0 e em todos os testes foi estabelecido o nivel de

significancia de 5% (p<0.05) ou 1% (p<0.001).

4.6 Aspectos éticos

Este trabalho é parte do projeto de pesquisa Diagnostico e Caracterizagdo Molecular
de Doencas Genéticas em Afrodescendentes no Estado do Para: Hemoglobinopatias e
Hipertensio Arterial. aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal do
Para sob o protocolo de n° 008/07 CEP-CCS/UFPA.

De acordo com a Resolucdo 196/96 do Conselho Nacional de Saude. que trata dos
grupos vulneraveis, os Termos de Consentimento Livre e Esclarecido individuais foram
substituidos por um tnico Termo assinado pelos lideres das comunidades de remanescentes
quilombolas, apos o esclarecimento de todos os procedimentos metodologicos do estudo em

questdo para os integrantes das comunidades.
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S RESULTADOS

Os homens apresentaram idade meédia de 43.58 (£ 18.30) e as mulheres 38,99 (+
15.79). resultando em uma média geral de 40.63 (+16.84) anos. Os valores médios de

glicemia (96,01 g/dL).

colesterol total (180.37 g/dL). triglicerideos (125.83 g/dL).
circunferéncia abdominal (83.67 g/dL), pressdo arterial sistdlica (12,34 mmHg). pressao

arterial diastolica (7.79 mmHg). IMC (25.05 kg/m’) e gordura corporal (25.88%)

caracterizaram médias aceitaveis e limitrofes para os parametros de normalidade (Tabela 1).

Em relagdo as variaveis estudadas separadamente por sexo. somente o colesterol total,
gordura corporal, PAS e PAD apresentaram valores médios diferentes, sendo o colesterol total
(186,17 mg/dL) e a gordura corporal (29.38%) maior entre as mulheres e a PAS (12.84
mmHg) e a PAD (8.09 mmHg) maior entre os homens (Tabela 1).

Tabela 1- Média e desvio padrio das variaveis estudadas para a populagio geral e segundo
sexo. Inhangapi-Para, 20009.

Sexo
Variaveis N Geral Valor de p
Masculino Feminino

Idade (anos) 218 40,63 (£16.84) 43,58 (+ 18.30) 38,99 (+ 13.79) 0,065
Glicemia (g/dL) 174 96,01 (+31.27) 98.53 (£35.31) 94,61 (& 26,86) 0457
Colesterol total (mg/dL) 174 180,37 (+43.32) 169.88 (+ 36.59) 186.17 (£45.76) 0,011
Triglicerideos (mg/dL) 174 125.83 (+£75.69) 128.08 (+ 87.05) 124,59 (£ 68.99) 0,787
Circunferéncia abdominal (cm) 186 83.67 (£11,67) 82.33 (£ 9.64) 84.41 (£ 12,63) 0.211
Gordura corporal (%) 186 25.88 (£9.33) 19,38 (& 8.68) 29.38 (£7.67) 0,001
Indice de massa corporal (Kg/m?) 197 25.05 (+4.87) 2443 (+ 4.06) 25.39 (£5.25) 0,155
Pressiio arterial sistolica (mmHg) 189 12,34 (+1,90) 12,84 (+ 1.95) 12,07 (+ 1,82) 0,009
Pressiio arterial diastolica (mmHg) 189 7.79 (£0.92) 8.09 (+0.83) 7.63 (+0.93) 0,001

p= 0,05 (Teste T-student)
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A prevaléncia de trés ou mais fatores de risco para as doencas cardiovasculares foi de
33.0% para a populagdo geral, sendo mais frequente entre as mulheres (40.0%) do que entre
homens (20.5%). Em relagdo ao sexo, a populagdo feminina apresentou maiores prevaléncias
de hipercolesterolemia (37.5%) e entre as variaveis do estado nutricional, obesidade
abdominal (37.5%). excesso de gordura corporal (50.4%), excesso de peso (48.4%) (Tabela
2).

Tabela 2- Prevaléncia (%) dos fatores de risco cardiovasculares para a populagdo geral e
segundo sexo. Inhangapi- Para, 2009.

Sexo
Variaveis Geral Valor de p
Masculino Feminino

Diabetes tipo 2 (DM2) 52 3.2 6.3 0,317
Intolerancia a glicose (1G) 4.0 4.8 3.3 0.483
Hipercolesterolemia (CT) 31.0 19.4 37.5 0,009
Hipertrigliceridemia 31,0 25.8 38,9 0,774
Obesidade abdominal (CA) 24,7 15 3.5 <0,001
Excesso de gordura corporal (BIA) 42.5 297 50,4 0,002
Excesso de peso (IMC) 40.6 26.1 48 4 0,002
Hipertensio arterial (HAS) 35.4 40.9 32,5 0,161
Conjunto de fatores de risco 33.0 20,5 40,0 0,002

p= 0,05 (Teste Qui-quadrado)

As patologias que mais contribuiram para a ocorréncia do conjunto de fatores de risco
cardiovasculares, considerando os efeitos de probabilidade e risco, foram o excesso de
gordura corporal (0.81/60.95), a obesidade abdominal (0.94/57.33). o excesso de peso
(0.73/19.39) e diabete (0.89/17.88). Em contrapartida, a hipertrigliceridemia (0,56/3,92) e
hipercolesterolemia (0.65/7.37) foram os componentes menos prevalentes entre o conjunto de

fatores investigados (Tabela 3).
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De acordo com a matriz de correlacdo, todas as variaveis estudadas sdo diretamente
proporcionais, sendo que somente o colesterol total e a pressdo arterial sistdlica se
correlacionaram significativamente com todas as varidaveis, tendo o colesterol total se
associado mais fortemente com a circunferéncia abdominal (0.403) e gordura corporal (0.354)
e a pressdo arterial sistolica com a PAD (0.708). idade (0.542). e circunferéncia abdominal

(0.312) (Tabela 4).

O conjunto de fatores de risco para a ocorréncia das doengas cardiovasculares pode
ser predito para as mulheres a partir do terceiro modelo que apresenta a gordura corporal
(B:0.36; p:0.008). a circunferéncia abdominal (B:0,30; p:0,002) e a pressiio arterial sistolica
(B:1.5: p:0,002) com uma variabilidade de 27.8% e acerto de 88.2%. Para os homens, o
conjunto de fatores foi representado pelo colesterol total (B:0.1: p:0.026), gordura corporal
(B:0.24; p:0.026) e pressao arterial sistolica (B:1.14; p:0.050) com uma variabilidade de

14.9% e acerto de 83,7% (Tabela 5).

Analisando os fatores de risco do modelo final isoladamente observa-se para as
mulheres os seguintes riscos em relagdo a gordura corporal, circunferéncia abdominal e
pressdo arterial sistolica: OR: 1.5, OR: 1.3. OR: 4.5, respectivamente. Os homens
apresentaram os seguintes valores para o colesterol total. gordura corporal e pressdo arterial

sistolica: OR: 1,1, OR: 1.3, OR: 3.1, respectivamente (Tabela 5).

Em sintese destacou-se apenas entre os homens a hipercolesterolemia e entre as
mulheres a obesidade abdominal. Entretanto, a populagdo quilombola estudada, independente
do sexo, apresenta a gordura corporal e a pressio arterial sistdlica como as principais co-

morbidades para a ocorréncia das doencas cardiovasculares.
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Tabela 3- Probabilidade e odds ratio (OR) das doengas comparado ao conjunto de fatores de risco cardiovasculares (FRCV). Inhangapi- Para.

2009.
Conjunto de fatores CV LC. 95%
Variaveis Categoria Probabilidade Odds Ratio (OR) Valor de p
Presente Ausente L. Inferior L. Superior
Presente 14 03 0,8235
Intolerancia a glicose 11.6148 3.1843 42,3660 <0,0001
Ausente 45 112 0,2866
Presente 08 01 0,8889
Diabete tipo 2 17,8824 2.1790 146.7553 0,0013
Ausente 51 114 0,3091
Presente 30 24 0,5556
Hipertrigliceridemia 3.9224 1.9866 7.7447 <0,0001
Ausente 29 91 0,2417
Presente 35 19 0,6481
Hipercolesterolemia 7.3684 3.6025 15,0709 <0,0001
Ausente 24 96 0,2000
Presente 43 03 0,9348
Obesidade abdominal 57,3333 16,5662 198.4233 <0.0001
Ausente 28 112 0,2000
Excesso de gordura Presente 64 15 0,8101
60,9524 23,5623 157.6755 <0.0001
corporal Ausente 07 100 0,0654
Presente 58 22 0,7250
Excesso de peso 19,3961 9,2233 40,7889 <0.0001
Ausente 14 103 0,1197
Presente 48 19 0,7164
Hipertensio arterial 10,3158 5,1540 20,6470 <0.0001
Ausente 24 98 0,1967




Tabela 4- Matriz de correlacio entre variaveis estudadas. Inhangapi-Para, 2009.
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Colesterol Circunferéncia
Variaveis Idade Glicemia Triglicerideos IMC Gordura PAS PAD
total abdominal
Idade 1,000 0,285 0,243** 0,119 0,126 0,430%%* 0,174%* 0,542%*%  0,354**
Glicemia 0,285% 1,000 0,192* 0,428%* 0,136 0,122 0,140 0,197* 0,179%*
Colesterol total 0,243* 0,192%* 1,000 0,289%* 0,267** 0,354%%* 0,403 ** 0,282%*  (0,237**
Triglicerideos 0,119 0,428%* 0,289%* 1,000 0,157 0,131 0,224 %% 0,187* 0,113
IMC 0,126 0,136 0,267** 0,157 1,000 0,605%* 0,861 ** 0,288%*  (0,297**
Gordura corporal 0,430%* 0,122 0,354%* 0,131 0,605%* 1,000 0,625%* 0.,267** 0,120
Circunferéncia )
0,174* 0,140 0,403%* 0,224 %% 0,861%* 0,625%* 1,000 0,312%%  0,279**

abdominal
PAS 0,542%* 0,197* 0,282%* 0,187* 0,288** 0,267** 0,312%* 1,000 0,708**
PAD 0,354%* 0,179%* 0,237 0,113 0,297%%* 0,120 Q2798 0,708%* 1,000

*p <0.05, **p <0,001 (Correlagdo de Pearson)
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Tabela 5- Modelos de regressao logistica multipla que determina o conjunto de fatores de risco para a ocorréncia das doengas cardiovasculares

por sexo. Inhangapi- Para, 2009.

LC95% -2log Nagelkerke
Modelos B Wald p-valor OR Inferior Superior likelihood R Square
Feminino
Modelo 1 GC 0.450 19.375 0,001 1.569 1.284 1.917 60,75 0,688
Constante -13.498 18.873 0,001 0,000 - -
Modelo 2 GC 0.457 11,739 0,001 1,580 1,216 2,052 48.69 0,767
CA 0,159 8.554 0,003 1,172 1,054 1,304
Constante -26.959 15.197 <0,001 0,000 - -
Modelo 3 GC 0.357 6,938 0,008 1.455 1,101 1,924 27.81 0,882
CA 0.297 10,060 0,002 1.346 1.120 1,618
PAS 1.496 9.406 0,002 4,462 1.716 11.604
Constante -53,952 14,087 <0,001 0,000 - -
Masculino
Modelo 1 CT 0,060 10,925 0,001 1.062 1.025 1.101 33,58 0,549
Constante -12.098 12,185 0,001 0,000 - -
Modelo 2 CT 0,064 7.183 0,007 1.066 1.017 1,117 22.66 0,730
GC 0,199 7,024 0,008 1.220 1,053 1.414
Constante -17.547 9.880 0,002 0,000 - -
Modelo 3 CT 0,091 4,981 0,026 1.095 1,011 1.187 14,93 0.837
GC 0.238 4971 0,026 1.269 1.029 1.565
PAS 1,145 3.857 0,050 3,143 1,002 9,853
Constante -39.087 5.284 0.022 0,000 - -

GC-gordura corporal, CA-circunferéncia abdominal, PAS- pressdo arterial sistolica, CT- colesterol total



6 DISCUSSAO

Analisando as caracteristicas da populagdo negra de Inhangapi comparadas com a
populagio estudada por Oliveira M.A.M. et al. (2009). em um estudo com pacientes atendidos
em uma Clinica de Prevengdo e Reabilitagdo. observou-se que os valores médios foram
semelhantes para a idade, glicemia, TG, CC/CA. IMC e PAS. PAD e valores inferiores em
relagdo ao CT e GC. Vale ressaltar que neste estudo a populagido quilombola foi selecionada
entre individuos aparentemente saudaveis, o que pode esclarecer os valores médios menores
de CT e GC quando comparados com pacientes frequentadores de clinica, muito embora. os
autores esclarecam em se tratar de uma populagio isenta de morbidades. Giolo er al. (2010),
em seu estudo com 1675 individuos. encontraram para a populagdo geral, médias semelhantes

de idade. glicemia. TG, IMC, PAS e PAD.

Entre os géneros Kobayashi ef al. (2006), mostraram em um estudo com 2483
individuos, maiores médias de GC e CT nas mulheres. Segundo Oliveira M.AM. et al.
(2009), as mulheres sdo mais velhas, com maiores propensdes para a GC e TG alterados e os
homens para o IMC e CC. Esses achados diferem da populacdo quilombola de Inhangapi.
com excecdo para as mulheres que apresentaram maiores niveis de GC em relacdo aos
homens. Na populacdo de Oar e Rosado (2010), as mulheres apresentaram valores médios
maiores de GC e os homens valores maiores de CC, diferente deste estudo. no qual ndo houve
diferenca das médias de CC entre os sexos. No estudo de Salaroli er a/. (2007) com 1630
individuos em Vitoria, observou-se em pessoas diagnosticados previamente com a auséncia
de SM., que as médias da glicemia, TG, CC, IMC. PAS e PAD foram superiores nos homens
em relacfo as mulheres. Na populacdo de Inhangapi, as mulheres tém maior propensio ao CT
e GC, entretanto os homens também apresentaram valores maiores de PAS e PAD. Nota-se no

estudo de Salaroli que, mesmo sendo individuos sem risco aumentado para DCV pelo critério



estabelecido. sugerindo uma populacdo mais saudavel do que a deste estudo. as médias dos
fatores de risco isolados sdo semelhantes entre homens e mulheres se compararmos os
mesmos. No estudo de Giolo ef al. (2010), as mulheres apresentaram valores maiores e
limitrofes para obesidade, medida pelo IMC, em relagdo aos homens. Rezende et al. (2006).
diferentemente deste estudo. encontrou para os homens maiores médias de CT e TG, IMC e

GC.

A populagdo geral das comunidades de Inhangapi analisadas apresentou prevaléncias
significativas de trés ou mais FRCV, bem como para todas as variaveis estudadas
demonstrando que esta populagdo apresenta risco elevado para DCV. Observa-se também que
as mulheres apresentam maiores e significativas prevaléncias de fatores de risco (o dobro em
relagdo aos homens). nota-se também a prevaléncia discrepante de obesidade abdominal entre
homens e mulheres. Isso demonstra a influéncia da prevaléncia de FRCV sobre este sexo, e

que as mulheres apresentam-se mais suscetiveis as DCV em relacio aos homens.

Comparando as comunidades negras estudadas com o estudo de Carnelosso er al.
(2010), que investigou fatores de risco cardiovasculares em 3.275 adultos. encontrou-se
prevaléncias semelhantes de excesso de peso. HAS e hiperglicemia + IG. menores de
obesidade abdominal, e superiores de hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia. As mulheres
também apresentaram prevaléncias superiores de obesidade abdominal (quase o dobro da
populagdo masculina), excesso de peso e hipercolesterolemia, ja os homens apresentaram
maiores prevaléncias de HAS. Vale ressaltar que as diferengas na obesidade abdominal pode

ter sido superestimada no estudo de Carnelosso ef al. (2010) devido ao ponto de corte inferior.

Observou-se, em relacfio ao estudo de Silva ef a/. (2008), em uma comunidade rural,
prevaléncias superiores para trés ou mais FRCV. excesso de peso, TG e DM e inferiores de

adiposidade central, CT e 1G. As mulheres tiveram maiores prevaléncias para trés ou mais
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FRCV e muito superiores de adiposidade central. além de excesso de peso e TG em relagio

aos homens.

Velasquez-Meléndez er al. (2007), em seu estudo em localidades rurais de Minas
Gerais (classificadas em brancos e negros/mesti¢os), observou-se valores superiores para a
presenca de trés ou mais FRCV. excesso de peso e hipertrigliceridemia, semelhantes de
obesidade abdominal e diabete melito e muito inferiores de HA. Os relatam que os valores
superiores de HA podem estar associados a elevada prevaléncia de fumantes, especialmente
entre os homens: ja a menor prevaléncia de FRCV, as prevaléncias inferiores das variaveis
excesso de peso e hipertrigliceridemia para a populagdo geral. Foi observado nas mulheres
valores muito superiores na prevaléncia de trés ou mais FRCV, obesidade abdominal, além do
excesso de peso em relacdo aos homens. Estes resultados corroboram com os deste estudo,
mostrando maior prevaléncia de desordens cardiometabdlicas em mulheres, bem como a
disparidade na prevaléncia de obesidade abdominal entre as mesmas e os homens. E
interessante salientar que no estudo de Velasquez-Meléndez as mulheres negras/mesticas
apresentaram maior prevaléncia de desordens cardiometabdlicas em relagdo as brancas.

ressaltando-se uma provavel influéncia da cor da pele em relacdo aos FRCV.

Comparando este estudo com o de Barbosa er al. (2010), o qual a categoria cor da
pele foi subdividida em branca. parda e negra observou-se para as mesmas variaveis
estudadas para homens e mulheres negras de Inhangapi, valores superiores na prevaléncia de
trés ou mais FRCV. No estudo de Barbosa ef al. entre brancos, pardos e negros, que as
mulheres apresentaram prevaléncias superiores para trés ou mais FRCV em relacio as brancas
e entre os homens os negros apresentaram menor prevaléncia para esse conjunto de fatores em
relacdo aos brancos. Observou-se também que as mulheres negras apresentaram maiores

prevaléncias de OA. DM e HAS e entre os homens negros a HAS foi predominante.



Oliveira L.P.M. et al. (2009), em um estudo com uma populagiio predominantemente
de mulatos e negros encontraram prevaléncias semelhantes de excesso de peso e obesidade
abdominal. As mulheres também apresentaram maior prevaléncia de excesso de peso e

obesidade abdominal (mais que o dobro) em relaciio aos homens.

Salaroli er al. (2007), observaram em uma amostra estratificada por cor da pele
(brancos, mulatos, negros e outros mesticos). e independente da cor. prevaléncia semelhante
a deste estudo para trés ou mais FRCV, sem diferenca entre os sexos. Em relagdo aos FRCM
isolados em uma populagdo isenta de trés ou mais FRCV concomitantes, os homens
apresentaram valores maiores e significativos de TG e as mulheres de CC. Observou-se maior
prevaléncia do conjunto de fatores de risco para a populagdo geral de mulatos e negros em
relagdo aos individuos brancos e outros mesticos. As mulheres mulatas e negras apresentaram
maior prevaléncia de trés ou mais FRCV em relacfio aos homens com cor da pele semelhante.
Embora sem significancia estatistica, homens e mulheres apresentaram altas prevaléncias de

HA e DM.

De acordo com o estudo de Lessa ef al. (2006), com 1439 individuos adultos em
Salvador (classificados em brancos, pardos e negros) encontrou-se prevaléncias semelhantes
de excesso de peso e CT. inferiores de obesidade central e DM, e superiores de HA e TG para
a populagio geral. A prevaléncia de HA foi superior entre os homens em relagdo as mulheres,

bem como entre pardos e negros.

No estudo de Inhangapi, o excesso de gordura corporal, a obesidade abdominal e o
excesso de peso estiveram mais associados ao risco cardiometabdlico aumentado,

comportando-se como fator de risco para DCV nesta populagéo.

Segundo Velasquez-Meléndez ef al. (2007), a prevaléncia de FRCV aumentou em

individuos com sobrepeso e obesos. Apesar do presente estudo nio fazer comparagio de risco



em relagdo ao sexo e cor da pele, observou-se no estudo de Velasquez-Meléndez que em
mulheres esses fatores de risco também foram maiores entre as que tinham sobrepeso e eram
obesas respectivamente. além de risco aumentado entre as mulheres negras em relagdo a
homens negros e individuos brancos de ambos os sexos, bem como mulheres negras/mesticas
apresentaram risco maior para trés ou mais FRCV que as brancas. O risco para
desenvolvimento de trés ou mais FRCV para homens negros obesos e com sobrepeso foi

maior entre os homens negros/mesticos em relagdo aos brancos.

Segundo Oar e Rosado (2010) ha uma chance 17.4 vezes maior de individuos com
GC elevada apresentarem CC elevada: 6.0 vezes maior de individuos com excesso de peso ter
CC de risco e 2,43 vezes maior a chance de alteragdes no CT serem acompanhadas de
alteragdes nos TG. Na presenca de HA o risco aumentou com os elevados valores de GC.
Destacam-se alteragdes de CC e GC com alteragdes do IMC, sendo que as mulheres
apresentam 5.97 vezes mais, o risco de CC. Os autores mostraram que as mulheres
apresentaram GC e CC de risco muito superior aos homens; em contrapartida 0os mesmos

apresentaram valores superiores em relacdo a PAD e glicemia de jejum.

Lessa ef al. (2006), encontraram risco ajustado significantes para associa¢des entre
HA e a cor da pele parda e negra. sobrepeso. obesidade central, hipercolesterolemia e diabete
melito. Para as mulheres a associagdo da HA com a cor da pele foi significante para pardas e

negras.

Observou-se no estudo de Barbosa ef al. (2010) que a cor da pele negra comportou-
se como fator de risco em mulheres e de proteciio entre os homens para trés ou mais FRCV,
confirmando a variavel sexo como modificadora de efeito da associagdo cor da pele com

desordens cardiometabolicas.



Entre as variaveis estudadas nas comunidades de Inhangapi. as correla¢Ses de todas as
variaveis estudadas sdo diretamente proporcionais. sendo que somente o colesterol total e a
pressdo arterial sistolica se correlacionaram significativamente com todas as variaveis, tendo
o colesterol total se associado mais fortemente com a circunferéncia abdominal e gordura
corporal e a pressdo arterial sistolica com a PAD, idade, e circunferéncia abdominal. As
variaveis que se correlacionaram mais fortemente foram as antropométricas e de composicio

corporal (IMC, CA, e GC).

No estudo de Oliveira M.AM. ef al. (2010), o TG foi o lipideo que mais se
correlacionou com as variaveis antropométricas e de composicio corporal. Ja entre 0s sexos o
CT se associou com as variaveis antropomeétricas e de composiciio corporal nos homens e nas
mulheres com a CC e GC. Pressupde-se que a CC esta associada ao TG devido a maiores

médias de obesidade abdominal nos homens.

Kobayashi e al. (2006), observaram forte correlagdo da GC com IMC, em ambos os
sexos. A GC mostrou correlacdo inversa fraca com idade em homens, mas ndo tiveram
correlacdo significativa com a idade em mulheres. Nos homens. a idade mostrou correlagao
positiva com PAS, enquanto sua relacdo com PAD foi sutil. IMC e GC mostraram correlacio
positiva com PAS e PAD. Idade. IMC e GC mostraram fraca associagdo com a glicemia. Nao
houve associagdo da idade com os lipideos, exceto para a relagdo sutil com o TG. Em
contraste, IMC e GC foram positivamente associados com o CT e em maior grau com o TG.
Idade, IMC e GC mostraram associagcdo positiva com PAS e, em menor grau com PAD. Nas
mulheres. a associacdo da idade, IMC e GC com a glicemia foi maior. Ao contrario, nos
homens, a idade teve associagdo significativa com o CT e o TG. O IMC mostrou uma

associaco positiva com o TG, e em menor grau com o CT. Similarmente, a GC mostrou uma



associacdo positiva com o TG, e associagio relativamente fraca com o CT comparado com o0s

homens.

Para Freitas. Haddad e Velasquez-Meléndez (2009). a maioria das variaveis se
correlacionou significativamente. Entre as mulheres a glicemia nio se correlacionou com
TG/HDL e PAD. O IMC se correlacionou com a PAS. PAD e glicemia; a PAS se
correlacionou com o IMC, PAD e glicemia: a PAD se correlacionou com o IMC, PAS e

glicemia: a glicemia se correlacionou com o IMC e a PAS.

Segundo Velasquez-Meléndez er al. (2007), os FRCM que mais se associaram a
presenca de trés ou mais FRCV foram, para a populacdo geral. sobrepeso e idade, e para as

mulheres. a cor da pele (branca e negra/mestica).

Silva er al. (2008). observaram também que o sobrepeso e a adiposidade central
estiveram associados a outros FRCV, como a pressio arterial. CT, TG, LDL e glicemia e

valores menores de HDL.

Lessa et al. (2006) observaram na analise multivariada que, mantiveram-se associadas
a HA entre as mulheres, cor da pele parda e negra, sobrepeso. obesidade central e diabete
melito e para os homens o sobrepeso. As prevaléncias de HA foram elevadas para as variaveis
em individuos com sobrepeso e obesidade., obesidade central, diabete melito,
hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia. Prevaléncias de HA acima de 50% foram

detectadas para diabéticos e obesos em ambos os sexos e na presenca de OC em mulheres.

No estudo de Kobayvashi er al. (2006), analisando a GC, IMC e idade com alguns
parametros metabolicos mostrou-se que a relacdo da GC com a PA nao foi tdo forte como a
idade ou IMC. Nota-se a relagdo da GC com o CT e TG, que foi mais pronunciada do que o

IMC e aidade em relacio a esses lipideos.
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A obesidade, em suas diversas formas. apresentou-se como fator de risco mais
presente neste estudo e estdo mais correlacionadas, juntamente com a PAS ao conjunto de
FRCV. Os resultados de Hermsdorff e Monteiro (2004) corroboram com nossos resultados.
mostrando a obesidade e a hipertensdo como sendo mais relacionadas a aglomeragio de
FRCV, demonstrando também, de acordo nosso estudo. que outros tipos de obesidade além da

visceral pode influenciar outras variaveis e aumentar o risco para DCV.,
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7 CONCLUSAO

e A gordura corporal e a pressao arterial sistolica foram os FR mais associados as DCV
em homens e mulheres. mostrando que os individuos com alteracdo destes fatores
estdo mais expostos as DCV. Entretanto, esses fatores de risco sdo passiveis de
intervengao e tal diagnostico permite o tratamento do conjunto dos mesmos.

e Os resultados sugerem a necessidade de aprofundamento da investigagdo em negros.
bem como estratégias oficiais para deteccdo, tratamento e controle da obesidade e
hipertensdo arterial, intervengdes educacionais macigas. adequadamente elaboradas e
continuas, além do inicio em idades precoces.

e C(Considerando também que esses desfechos poderdo constituir problemas de saude
significativos para estas comunidades no futuro, esses achados justificam a
necessidade de maior empenho das autoridades competentes na implementagdo das
acOes de intervengdo integradas e intersetorias. de promogao da satde e prevengio de
doengas, de forma individual e coletiva, auxiliando as pessoas a mudarem

comportamentos de risco, determinantes de DCV.
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ANEXO-I

5/

CEP-CCS/UFPA

Universidade Federal de Pad

COMITE DE ETICA EM PESQUISA EM SERES HUMANOS DO CENTRO DE
CIENCIAS DA SAUDE DA UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARA

Carta: 010/07 CEP-CCS/UFPA Belém, 5 de fevereiro de 2007.

Ao: Prof. Dr. Jodo Farias Guerreiro.

Senhor Pesquisador,

Temos a satisfagiio de informar que seu projeto de pesquisa intitulado
“Diagnostico e Caracterizagdo Molecular de Doengas Genéticas em Afrodescendentes
no Estado do Para: Hemoglobinopatias Arterial” sob o protocolo n® 008/07 CEP-
CCS/UFPA, foi apreciado e aprovado em ata na reunido do dia 18 de janeiro de 2007.

Assim, V. Sa. tem o compromisso de entregar o relatorio do mesmo até o
dia 30 de dezembro de 2007, no CEP-CCS/UFPA, situado no Campus Universitario do

Guama, Campus profissional, no Complexo de sala de aula do CCS —sala 13 (Altos).

Atenciosamente,

& o 4
Prof. M. |Sc. Wallace Raimuﬁﬁo Aratijo dos Santos
oordenador do CEP-CC [UFPA

«

Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos do Centro de Ciéncias da Saide da Universidade
Federal do Para (CEP-CCS/UFPA) - Complexo de Sala de Aula/ CCS - Sala 13 - Campus Universitario,
n° 01, Guama — CEP: 66075-110 - Belém-Para. Tel /Fax. 3201-8028/3201-7735 E-mail: cepccs@ufpa.br
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ANEXO-II

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

PROJETO: DIAGNOSTICO E CARACTERIZACAO MOLECULAR DE DOENCAS
GENETICAS EM AFRODESCENDENTES NO ESTADO DO PARA:
HEMOGLOBINOPATIAS E HIPERTENSAO ARTERIAL

ESCLARECIMENTOS DA PESQUISA

Senhor (a), lider/representante dos remanescentes de quilombo. sua comunidade foi
selecionada para participar desta pesquisa que esta sendo realizada sob coordenagdo da Prof.
Dr. Joao Farias Guerreiro. do Laboratorio de Genética Humana e Médica da Universidade
Federal do Para (UFPA), tendo como objetivo estudar a hipertensdo arterial e
hemoglobinopatias em comunidades remanescentes de quilombos no Para.

Para que possamos fazer a pesquisa € necessario que o (a) senhor (a) nos permita
esclarecer junto a sua comunidade todos os procedimentos metodologicos da pesquisa. que
inclui: atendimento médico preventivo-curativo, questiondrio sobre saude e ainda sera
realizado afericdo da pressdo arterial. coleta de medidas antropométricas e exames
bioquimicos.

Esclarecemos que os dados coletados na pesquisa serdo confidencias e divulgados de
forma conjunta, garantindo absoluto sigilo das informagdes.

Esclarecemos ainda que a participagdo neste estudo nio trara custos e no oferecera
riscos. A aceitagdo em participar do estudo sera de livre e espontanea vontade de cada
membro da comunidade, podendo se recusar a responder qualquer pergunta do questionario e
ou realizar algum exame, ndo lhe causando nenhum problema com a institui¢do que esta
realizando a pesquisa.

ASSINATURA DO PESQUISADOR RESPONSAVEL

Nome: Prof. Dr. Jodo Farias Guerreiro

Endereco: Rua Augusto Corréa, 01.Guama - Cidade
Universitaria Prof. José Silveira Netto -Belém-Pa.
Fone: 91 3201-8411

CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Como representante da comunidade quilombola, declaro que li e repassei as
informagdes acima sobre a pesquisa para todos os moradores, e que nos sentimos
perfeitamente esclarecidos sobre o conteudo da mesma, assim como 0s seus riscos e
beneficios. Declaro ainda que por livre vontade, em nome da minha comunidade, aceitamos
participar da pesquisa cooperando com a coleta de dados.

Belém, 06 de abril de 2009.

Representante Comunidade

Nome: Prof. Dr. Joao Farias Guerreiro

Enderego: Rua Augusto Corréa, 01.Guama - Cidade Universitaria
Prof. José Silveira Netto -Belém-Pa.

Fone: 91 3201-8411



