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RESUMO

Nascimento Neto, RM. Estudo da associacdo dos polimorfismos da ECA e
do AGT e fendtipos de risco cardiovascular em amostra feminina de Ouro
Preto. [tese]. Sdo Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de Sé&o
Paulo; 2007.

Estudamos a amostra das ouropretanas com prevaléncia de hipertensao
arterial de (52,7%). O objetivo foi descrever os fendtipos sistolico, diastolico
e pressao de pulso e correlacionar as variantes genética da ECA e AGT. Os
dados sugerem que a prevaléncia de hipertensdo entre elas estao
associadas a idade, classe social, escolaridade, hiperglicemia, circunferéncia
da cintura abdominal, e perfil lipidico. O alelo T foi significante com glicemia
{p < 0,02 (OR =2,2)} e cor preta {p < 0,002 (OR =2,7)} o alelo D com idade
{p <0,01 (OR=2,2)} e HDL {p < 0,0007 (OR=1,5)}. O gendtipo DD com a
idade {p < 0,03 (OR=0,7)} e HDL {p <0,008 (OR =2,0)}. A influéncia das
variantes genéticas da ECA e do AGT tiveram pouco efeito sobre os
fendtipos de presséao arterial, mas influenciaram os niveis de colesterol HDL
e a glicemia, respectivamente.



ABSTRACT

Nascimento Neto, RM. Study of the associations of the ECA and AGT
polymorphism and Cardiovascular Risk Phenotypes in a Female Sampling in
Ouro Preto. [Thesis]. Sao Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de
Sao Paulo; 2007.

We studied the sample of women from Ouro Preto with a prevalence of
arterial hypertension of (52,7%). The objective was to describe systolic,
diastolic and pulse pressure phenotypes and correlate the ECA and AGT
genetic variants. The data suggests that the prevalence of hypertension
among them is related to age, social class, schooling, hyperglycemia,
abdominal and lipidic profile. The T allele showed significance with glycemia
{p <0.02 (OR = 2.2) and color black {p < 0.002 (OR = 2.7)}. The D allele with
age {p <0.01 (OR =2.2)} and HDL {p < 0.0007 (OR=1.5)}. The DD genotype
with age {p <0.03 (OR =0.7)} and HDL {p<0.008 (OR = 2.0)}. Influence of
the ECA and AGT genetic variants had little effect on arterial pressure
phenotypes, but influenced the levels of HDL cholesterol and the
hyperglycemia respectively.
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1 INTRODUGAO

Este estudo descreve a associagdo dos alelos e os polimorfismos
da enzima conversora da angiotensina e do angiotensinogénio, com o0s
fendtipos de risco cardiovascular, na amostra feminina participantes do
projeto “Coragdes de Ouro Preto”. O principal objetivo desse projeto foi
descrever a prevaléncia dos principais fatores de risco cardiovascular na
populagao da cidade de Ouro Preto. Os objetivos secundarios, os métodos e
os resultados do projeto estdo descritos na referéncia 27.

A importancia do problema é justificada por inumeras publicagdes,
entre elas, a da Organizacdo Mundial da Saude de 2003, na qual se relata
que, do total de mortes de 56 milhdes ocorridas no mundo, 47% ou 16
milhdes resultaram de etiologia cardiovascular.’

No Brasil a estimativa do numero de portadores de hipertensao
arterial e diabetes é de 23 milhdes. As doengas circulatérias sao
responsaveis por impacto expressivo na mortalidade da populagao brasileira,
correspondendo a 32% dos o6bitos em 2002, percentual equivalente a
267.496 mortes.”

A importancia social das doengas cardiovasculares € corroborada
pelo fato de elas representarem a principal causa de aposentadorias, além
de ser o segundo motivador de internagdes e o principal gerador de gastos

com essas internagoes.’
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O ritmo de crescimento das doengas cardiovasculares € bem maior
nas economias em desenvolvimento do que nos paises do primeiro mundo.
Estima-se que, em 2020, havera um aumento de 130% na incidéncia de
cardiopatia isquémica e 110% de doenca cerebrovascular.’

Essas taxas tendem a aumentar nos proximos anos, ndo so pelo
crescimento e envelhecimento da populagdo, mas, sobretudo, pela
persisténcia de habitos inadequados de alimentagao, tabagismo e atividade
fisica."?

A acelerada urbanizagdo promove a macica transferéncia de grande
numero de pessoas das areas rurais para as cidades, em busca de melhores
condigdes de vida, o que faz disseminar um estilo de vida sedentario, aliado
a globalizacdo do padrao alimentar. A doenga da urbanizagao, cujo conceito
a relaciona com as doencas cardiovasculares, no Brasil, talvez tenha surgido
em Minas Gerais na era colonial.*'®

A urbanizacao que floresceu nas cidades mineiras no século XVIII,
tem Ouro Preto como seu exemplo maior. Essa urbanizacdo, que foi
marcada pela precocidade e intensidade da concentragdo de pessoas,
merece atengdo especial por estar na base da urbanidade brasileira.**819:3¢

A antropologia da alimentagdo no Brasil tem como referencial as
informagdes contidas nas obras de Gilberto Freyre. Em Casa Grande &
Senzala, Freyre, o sociélogo pernambucano, mostrou como a mistura de

ragcas — a branca, a negra e a indigena — contribuiu para a formagao dos

habitos da familia brasileira.®>°
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O padrao alimentar dos escravos e da populagao de Ouro Preto era
constituido, fundamentalmente, de ingredientes nos quais o sal e a gordura
saturada compunham parte fundamental, e eram usados para a conservagao
e acondicionamento dos alimentos devido a escassez dos produtos. Esse
comportamento alimentar produzia uma dieta hipercalérica.®

A topografia, os aspectos geoldgicos da regidao de Ouro Preto e os
interesses econdmicos da época da fundagao da cidade nao estimulavam o
desenvolvimento de uma agricultura que possibilitasse diversificagcdo dos
habitos alimentares. O padrao cultural europeu associou ao comportamento
dos escravos a ingestdao de bebida alcodlica e o tabagismo. O habito
alimentar da atual populagdo de Ouro Preto (MG) conserva, em grande
parte, as caracteristicas coloniais.®”’

A nutricionista Rosemeire Bertolini Lorime, em sua tese de
doutorado, aborda a formagao do homo brasiliensis sob um aspecto peculiar
— a alimentagdo. Através desse estudo das ragas e culturas que se
entrecruzaram no pais, dos séculos XVI ao XVIll, a tese descreve as
praticas alimentares do Brasil colonial, das quais algumas parecem perdurar
até hoje.’

No anexo Il encontra-se o relato mais detalhado sobre a
antropologia urbanistica e alimentar do periodo da fundacédo da cidade de

Ouro Preto.
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1.1  Importéancia clinica e epidemiolégica dos fenétipos da
pressao arterial, dos fendtipos antropométricos e

metabodlicos

A pressao arterial € um dos fendtipos de risco para doenca
cardiovascular. Este fenotipo € a resultante do impacto das influéncias
ambientais sobre a expressao de certos genes. A expressao génica ocorre
em nivel subcelular e é progressivamente modificada sob outras influéncias,
condicionadas pelo ambiente e/ou outros genes, em células, tecidos, érgaos
e finalmente no organismo todo.%%%

A hipertensdo arterial € uma doenga cronico-degenerativa de
natureza multifatorial. Na grande maioria dos casos € assintomatica.
Compromete fundamentalmente o equilibrio dos sistemas vasodilatadores e
vasoconstrictores, que mantém o ténus vasomotor, levando a reducao da luz
dos vasos e a danos aos 6rgéos por eles irrigados.®?°

A hipertensdo também pode ser conceituada como uma doenca
poligénica, que resulta de anormalidades dos mecanismos de controle da
pressao arterial. Um grande numero de substancias biologicamente ativas,
pode interagir com diferentes sistemas fisioldgicos, de maneira complexa e
com redundancia para garantir a homeostasia cardiovascular.®?

As relagdes de risco da presséao arterial sistolica (PAS) e diastdlica
(PAD) sao consideradas continuas, graduais, fortes e independentes de

outros fatores de risco. Entretanto, as medidas da PAS e PAD estdo

associadas ao componente fixo do perfil da curva de pressao arterial.®%°
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Nao esta claro ainda que tipo de pressao, isolada ou combinada,
apresenta melhor correlacdo com eventos cardiovasculares. Em homens
jovens (< 60 anos) foi demonstrado recentemente, que as pressoes sistdlica,
diastdlica e média foram um potente preditor de doenga cardiovascular, ao
passo que a média de pressao sistélica ou pressado de pulso foi o preditor
mais importante em homens mais velhos (> 60 anos)."?

A pressdao de pulso é a consequéncia do carater episddico da
contragdo cardiaca, bem como da estrutura e da funcdo da circulagao
arterial. A pressao de pulso ¢é influenciada pela fragao de ejecao, rigidez das
grandes artérias, redugdo precoce da onda de pulso e também pela
freqiiéncia cardiaca.'

Os fendtipos metabdlicos envolvem uma constelacdo de fatores
enddgenos que estdo associados com o0 aumento do risco cardiovascular e
da diabetes tipo Il. A definicdo clinica da sindrome metabdlica necessita da

presenca de trés dos cinco fatores de risco definido pela NCEP/ATP I11."

1. circunferéncia abdominal > =102 cm para homens, > 88 cm para
mulheres

2. valores de triglicérides > 150 mg/dl

3. HDL < 40 mg/dl para homens e > 50 mg/dl para mulheres

4. PAS = 130 mmHg ou PAD = 85 mmHg

5. glicemia = 100 mg/dl.

Hubert et al. Mostraram, no estudo de Framingham, que a

obesidade é um fator de risco independente dos demais para a ocorréncia
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de doenca isquémica coronariana e morte subita, especialmente em
individuos abaixo de 50 anos."

Dados do estudo de Framingham, publicados em 2002, sobre o
risco cardiovascular em mulheres com sobrepeso mostraram que o risco
relativo nelas foi maior do que nos homens (homens RR, 1.46; mulheres RR
1.75). Também entre os obesos o risco relativo foi maior entre as mulheres
(homens RR 1.46; mulheres RR 1.64). A prevaléncia de hipertensao arterial
para individuos com sobrepeso foi maior nas mulheres 28% do que nos
homens 26%."*

Estudos sobre a prevaléncia da sindrome metabdlica mostram uma
variagdo com a etnia. A ocorréncia entre as mulheres americanas foi de
31%, entre as asiaticas de 26%, de 22% entre as européias e de 11% entre
as chinesas.’” A obesidade aumenta a prevaléncia da hipertens&o arterial e
o risco cardiovascular nas mulheres.

Um estudo realizado em mulheres japonesas obesas mostrou que
aquelas que eram hipertensas tinham alto indice de gordura intra-
abdominal/subcutanea e maior do que nas normotensas.®

O mesmo estudo mostrou uma significativa e forte correlagao entre
o indice de gordura abdominal e a PAS (r=0,62) e distdlica (r=0,63),

independentemente da idade ou do indice de massa corporal.'®
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1.2 Importancia epidemiolégica das doencas
cardiovasculares na populagcao feminina brasileira e

mundial

Em recente publicagdo da American Heart Association'’ sobre as
diretrizes para prevencao da doencga cardiovascular em mulheres, ficou
evidente a preocupacdo desta entidade com aumento da prevaléncia destas
patologias no sexo feminino.®

Em todo o mundo, a doencga cardiovascular (DCV) é a maior causa
de morte entre mulheres e é responsavel por um terco de todas as mortes.
Em muitos paises morrem mais mulheres do que homens por ano, devido a
DCV." Nao somente a mortalidade é importante, como também a
morbidade. Hoje, nos Estados Unidos, vivem 38,2 milhdes de mulheres
(34%) com doencga cardiovascular, e uma grande percentagem esta exposta
a varios fatores de risco associados. Na China, na populagdo de
aproximadamente 1,3 bilhées, a prevaléncia entre as mulheres, ajustada
para idade de 35 e 74 anos, da dislipidemia e da hipertensao arterial é de
53% e 25%, respectivamente. A expectativa de vida vem crescendo muito
em todo o mundo, desta forma, a prevaléncia da doenga cardiovascular
devera crescer consideravelmente.'”"?

A prevaléncia da hipertensado arterial nas mulheres na América do
Norte € de 24,8%, nos Estados Unidos, 25,8%, no Canada, de 23,8%. Na

Europa estes percentuais sdo maiores: na ltalia € de 30,6%, na Finlandia, de

41,6%, na Espanha, de 44,6% e na Alemanha, de 50,3%."%%°
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Estudo comparativo entre as mulheres americanas, com mais de 40
anos, distribuidas pela etnia, mostrou que entre as afro-americanas e as de
origem mexicana, a prevaléncia da hipertensao arterial foi sempre superior
nelas do que nos homens da mesma faixa etaria. Apds os 60 anos, todas as
compatriotas, independentemente da etnia, apresentaram maior prevaléncia
de hipertensao arterial do que os homens.?

Publicagbes nacionais constatam resultados similares aos
publicados para as mulheres americanas. Nos estudos realizados em
Bambui (MG) e de Catanduba (SP), a hipertensao arterial até a faixa etaria
dos 40-49 anos foi maior entre os homens. Depois dos 50 anos, a
prevaléncia foi sempre maior nas mulheres do que nos homens.?"?2

Seis estudos nacionais registraram uma predomindncia da
hipertensdo em mulheres. Desses estudos, dois sdo publicagcdes sobre a
populagcao da cidade de Salvador (BA). Nos demais estudos epidemioldgicos
nacionais, a prevaléncia de hipertenso arterial € maior entre os homens.?*??

Anadlise comparativa entre os trabalhos publicados sobre a
associacgao da hipertensao arterial com os fatores de risco cardiovascular, na
populacao de Salvador (BA) e de Porto Alegre (RS), reforgcou a conclusao de
que a populagao da raga negra, a de baixa escolaridade e de baixo nivel
socioecondmico sdo descritos como os de elevado risco cardiovascular.?®

No estudo da cidade de Vitéria (ES) a prevaléncia de hipertensao
arterial na populacédo geral foi de 38,16%, na populagdo feminina foi de
22,1%. Neste estudo, entre os hipertensos, registrou-se uma significancia

estatistica na comparagcdo com normotensos nas relagdes com o IMC
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(kg/m?) e CC (cm), com médias de 28,0 + 4,9% (p <0,01), e de 91,4 %
11,8 cm (p < 0,01), respectivamente.?*

Diversos indices antropométricos tém sido propostos para
determinar a associagao entre o excesso de peso e os fatores de risco
cardiovascular. Estudos demonstraram que a medida da circunferéncia da
cintura abdominal, maior que 88 cm para mulheres é capaz de identificar as
pacientes com maior risco de DCV.%

Varios estudos epidemiolégicos sobre a populacdo feminina tém
mostrado a importancia da correlagcéo entre o sobrepeso e a obesidade com
a hipertensao arterial e as doencas cardiovasculares. Entre estes, o estudo
americano das enfermeiras (Nurse’s Study) e no NHANES Il (Segunda
Pesquisa Nacional de Saude e Nutricdo). Nesse estudo, foram avaliadas
americanas entre 20 e 75 anos. Nas com sobrepeso, o risco de hipertensao
foi trés vezes maior do que nas sem sobrepeso. Nas mais jovens, entre 20 e
45 anos, o risco foi de seis vezes maior para hipertensao arterial, entre as
com sobrepeso, do que nas com o peso normal. %%

Varios estudos epidemiologicos sobre a hipertensao arterial no
Brasil tém enfatizado diferentes aspectos, como os terapéuticos, sobre as
prevaléncias, sobre o impacto social e econémico do problema, sobre os
fatores de risco associados, bem como as suas relacbes com a doenca
cardiovascular. Poucos dados sao descritos, no Brasil que correlacionem os
fendtipos intermediarios da hipertensao arterial e suas relagdes com o
gendtipo e a frequéncia dos alelos e seus polimorfismos de genes

candidatos.?"?%23
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1.3 Importancia do risco nutricional e antropométrico na

populagcao feminina urbana de Ouro Preto

As desigualdades étnico-raciais vém adquirindo relevancia ainda
maior na producdo de diferentes fendtipos da doenca cardiovascular. A
escravidao e a colonizag&o representaram o contexto em que se originaram
essas desigualdades e condi¢gdes desfavoraveis para determinados grupos
populacionais. O impacto de barreiras sociais, econdmicas e culturais nas
condigbes de vida e da saude de grupos étnico-raciais distintos deve,
portanto, ter lugar destacado nos estudos epidemiolégicos.‘a'7

A obesidade é uma doencga cronica multifatorial caracterizada pelo
excesso de tecido adiposo. Tem sido simultaneamente apontada com um
fator de risco importante para a elevacao da mortalidade e para a ocorréncia
de doencas crbnicas degenerativas, entre elas, as doengas
cardiovasculares. A distribuicdo da gordura corporal, do tipo central, é
amplamente relacionada com o risco de diabetes, hipertensdo arterial e
sindrome metabdlica.’>1¢

Em estudos epidemioldgicos, o indicador de obesidade comumente
utilizado é o indice de massa corporal (IMC) por apresentar boa correlagéo
com a gordura corporal total e ter alta aplicabilidade e baixo custo.
Entretanto, limitacbes desse indice na definicdo de sobrepeso/obesidade,
sdo evidenciadas nas diferentes categorias: sexo, idade, raca e a pratica de
atividade fisica; e na avaliacdo do risco nutricional para co-morbidade, nao
conseguindo tampouco diferenciar e quantificar a distribuicdo de

gordura.?>%:2
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Recentemente, para a avaliagdo do risco nutricional de uma
populacdo, tem sido proposta a utilizagdo conjunta do IMC e CC, por
considerar que esse procedimento aumenta a acuracia do diagndstico.
Entretanto, deve-se ressaltar que o risco nutricional pode variar segundo
caracteristicas sociais, econémicas, demograficas e comportamentais dos
diferentes grupos populacionais. Por esse motivo, o estudo “Coragdes de
Ouro Preto” estimou a prevaléncia do risco nutricional combinado [indice de
massa corporal (IMC) e circunferéncia da cintura (CC)], segundo as
caracteristicas sociodemograficas e sedentarismo da populacdo urbana
residente em Ouro Preto (MG).%"?®

Nesse estudo, independentemente do indicador utilizado, foi
observada alta prevaléncia de obesidade e sobrepeso na populagido. Entre
mulheres o sobrepeso/obesidade e a circunferéncia da cintura foram de
48,2% e 54,2%, respectivamente. Esses dados sugerem que, entre as
mulheres com IMC normal ou com sobrepeso, podem apresentar obesidade
central, indicando que caracteristicas da distribuicdo da gordura corporal
devem ser consideradas na avaliagdo do risco nutricional.*”

Alguns estudos tém demonstrado que o IMC pode subestimar ou
superestimar o sobrepeso e a obesidade, pois, apesar de estar
correlacionado com excesso de gordura corporal, refletiia somente a
proporgao corporal, ndo estimando a adiposidade e distribuigdo de gordura
corporal. Por outro lado, a CC tem sido recentemente utilizada como

indicador de risco & satde cardiovascular.?>?*%’
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A metodologia e os resultados detalhados do risco nutricional da
populagcdo feminina do projeto de Ouro Preto na referencia.(27). Os
principais resultados mostraram que o risco nutricional isolado esteve
presente nas diferentes categorias de IMC nas mulheres, o qual é de 19,1%
para aquelas com o peso normal; 91,7%, com sobrepeso e 98,5%, com
obesidade. As mulheres mais idosas (> 60 anos) apresentaram Odds Ratio
(OR) de 9,94 quando estes comparados aos dos mais jovens. Para as
mulheres com escolariade < 4 anos, o OD foi de 1,83, quando comparada ao
OD daquelas com mais de 4 anos. Os achados deste estudo mostraram o
efeito independente da idade e escolaridade na probabilidade de ocorréncia
do risco nutricional combinado e a importancia da analise conjunta do IMC e
CC para a selecdo de grupos em risco nutricional.?®

Apesar da nao existéncia, no Brasil, de dados nacionais sobre
prevaléncia do sobrepeso central e de obesidade central, a sua relevancia
epidemioldgica tem sido cada vez mais demonstrada na analise do risco
nutricional para as doengas nao transmissiveis em decorréncia da boa
correlagao entre esses indices e os depdsitos de gordura visceral. Ambos os
indicadores tém sido apontados como adequados marcadores de

complicagbes metabdlicas, com base no conhecimento do metabolismo dos

depositos viscerais de triglicérides.?®?
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1.4 Importdancia do conhecimento fisiopatolégico do
sistema renina angiotensina nos fenétipos da pressao

arterial e metabolicos

A ativacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAAS)
constitui-se num fator de risco para eventos -cardiovasculares. A
angiotensina Il age nos receptores AT1 e AT2. A estimulacéo dos receptores
AT1 esta associada a disfuncdo endotelial, principalmente a vasoconstricao,
ativacao plaquetaria, maior liberacdo do fator inibidor da ativacdao do
plasminogénio tipo 1. O papel do SRAA na regulagao da pressao arterial
torna esse sistema um importante candidato no papel da patogénese da
hipertensdo. Uma significativa percentagem de pacientes com hipertensao
arterial essencial exibe niveis impropriamente elevados de renina. Foi,
portanto, desenvolvida uma hipotese, de que uma variabilidade genética em
um dos componentes do SRAA poderia explicar a variabilidade na pressao
arterial ou a patogénese da hipertensdo. A maior prevaléncia de hipertensao
na obesidade é atribuida a hiperinsulenemia, decorrente da resisténcia a
insulina, presente em individuos obesos, principalmente naqueles que
apresentam excesso de gordura na regido do tronco.?°2%3

A contribuicdo desses efeitos também é estuda com relagdo ao
desenvolvimento e progressdo da aterosclerose e no remodelamento
ventricular na insuficiéncia cardiaca.*

Em humanos existem varios relatos do aumento da concentracao
circulante de AGT, renina, aldosterona e da atividade da enzima conversora

da angiotensina em individuos hipertensos.>%*'
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Atualmente, as células adiposas nao sao vistas apenas como
estruturas de protecdo e sustentacdo, mas como um verdadeiro 6rgao
dotado de intensa atividade enddcrina e metabdlica. Demonstrou-se que o
angiotensinogénio tem seus niveis séricos elevados na obesidade, devido a
sua maior sintese pelos adipdcitos, o que geraria mais angiotensina Il e
elevagao da pressao arterial, seja pelos efeitos diretos do peptideo sobre o
rim, ou pela ativacdo simpatica. Também se constatou que a angiotensina
dos adipdcitos participa da regulagdo da neurotransmissdo simpatica
envolvida no controle do metabolismo lipidico, regulando o volume dessas
células, controlando as enzimas do metabolismo de acidos graxos e agindo
como agente modulador do peso corporal. A hipotese de que maior
expressao do gene do angiotensinogénio em obesos contribua para os
mecanismos que perpetuem o excesso de peso € bastante atraente, e
necessita ainda de pesquisas clinicas e experimentais adicionais.?*>°

A obesidade esta associada aos niveis circulantes elevados do
sistema SRRA (AGT, renina, aldosterona e ECA). Uma evidéncia da
importancia da relagcao entre o SRAA com a obesidade é relatada quando
ocorre uma perda de 5% da massa corporal. Nesta situagao registra-se uma
reducao significativa dos niveis dos elementos do sistema circulante. A
regulacdo para baixo da expressao do AGT, no tecido adiposo, com a
resposta de perda de peso, sustenta a suposicdo de os niveis plasmaticos
de AGT podem ser responsaveis pela expressao do AGT no tecido

adiposo.3?%
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Além disso, as reducbes dessa expressdao do AGT no tecido
adiposo foram relacionados com a redugdao da pressao arterial sistdlica.
Esses dados sugerem que a reducdo da massa de gordura pode abaixar a
atividade do sistema SRAA no plasma e no tecido adiposo e encontrar
implicacdes terapéuticas.®

O AGT é muito abundante no tecido adiposo, e a sintese local dele
poderia ser parte de um sistema paracrino que influencia a liberagao de Ang
I, nas vizinhangas das células musculares lisas vasculares. O estado
nutricional de uma pessoa poderia influenciar o suprimento sanguineo para o
tecido adiposo nos individuos obesos. A concentracdo de AGT plasmatica
esta, de fato, fortemente relacionada com a presséao arterial durante a perda
de peso. Um estudo feito em 67 mulheres japonesas obesas mostrou que
aquelas que eram hipertensas tinham maior indice de gordura intra-
abdominal/subcutanea do que as normotensas.’> O mesmo estudo mostrou
forte significancia, entre esse indice de gordura e as pressdes arteriais
sistélica (r = 0,62) e diastdlica (r = 0,63), independentemente da idade ou do
indice de massa corporal. A associagao entre o acumulo de gordura intra-
abdominal e hipertensdo aumenta a hipotese de que o AGT esta envolvido
na patogénese da hipertensao arterial em individuos obesos. Publicagdes
descrevem niveis mais elevados de renina e de aldosterona em mulheres
obesas.**>® A concentracdo de AGT no plasma esta, de fato, fortemente
correlacionado com a pressao arterial durante a perda de peso. Essa
situagdo confirma a tendéncia de sobrecarga salina e volume nas mulheres

hipertensas e obesas.*’
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Os niveis do AGT, da renina, da aldosterona e a atividade elevada
da ECA em mulheres obesas em menopausa, comparadas com as mulheres
magras em menopausa, sugerem que o sistema renina angiotensina esta
mais ativado nas obesas.*

Sao desconhecidos os mecanismos que podem controlar a
expressdo do AGT nos obesos e a redugdo dessa expressao durante a
perda de peso.%’

Estudos publicados por Stefan Engel e colaboradores® mostraram
que ha uma significativa correlagao entre a medida clinica da circunferéncia
da cintura abdominal com os niveis plasmaticos de AGT e que existe uma
correlacdo da reducao da circunferéncia com a reducdo dos niveis
plasmaticos de AGT.%’

Os componentes do SRAA parecem desempenhar um papel na
aterosclerose. Todos os componentes do SRAA estao presentes na parede
dos vasos. O RNAmM do AGT, por exemplo, esta localizado no musculo liso,
na gordura periadventicial e endotelial. A Ang Il tem importantes efeitos
locais sobre as células endoteliais e outras células implicadas na
aterosclerose ou suas complicagcdes e contribui para determinar a disfungcao
endotelial, supostamente, um significativo precursor da aterosclerose.>**°

A atividade da ECA foi inequivocamente descrita em células
musculares lisas vasculares da intima endotelial de lesées em

desenvolvimento. Os achados de niveis aumentados de RNAmM do AGT,

ECA e AT1R e AT2R na neo-intima de vasos lesados apdiam a idéia de que
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as concentragdbes de Ang Il desempenham um papel central no
desenvolvimento de lesées da intima.3%4%4!

Além de influenciar a pressao arterial, o sistema renina angiotensina
€ também um importante fator na etiologia da aterosclerose. Muitos estudos
clinicos relatam a eficacia de agentes que inibem a atividade da ECA e de

receptores da angiotensina Il no tratamento da aterosclerose.*>*

1.5 A prevaléncia dos alelos D/I da enzima conversora da
angiotensina (ECA) e seus polimorfismos, dos grupos
populacionais que compuseram a populacao de Ouro

Preto

A antropologia da populagao ouropretana, estimada no século XVIII,
era composta de aproximadamente 21.789 habitantes, distribuidos em 33%
a 50% de escravos. A distribuicdo dos escravos, pela sua origem, mostrava
que 35,3% eram sudaneses e 64,7%, bantos. Dados mais completos sobre a
demografia da populagdo de Ouro Preto (MG) estdo descritos no anexo Il.

A frequéncia dos alelos D e I, os M e T, os polimorfismo DD, Dl e Il
e os MM, MT e TT, da ECA e do AGT, respectivamente, sao relatados em
varios estudos populacionais africanos e europeus.*°

A frequéncia dos alelos D, | e os polimorfismos DD, DI e Il na
populacdo africana foi de 60%, 40%, 35%, 49% e 16%,

respectivamente, 30424344



30

A distribuicdo dos polimorfismos DD, DI e Il na populagao africana
hipertensa foi de 46%, 36% e 18%. Ja entre os europeus hipertensos, a
freqiiéncia foi de 32%,49% e 19%, respectivamente.*>*

A freqliéncia dos alelos D, | e os polimorfismos DD, DI e Il na
populagao européia foi de 57%, 43%, 32%, 49% e 19%, respectivamente. A
freqiéncia dos polimorfismos DD, DI e Il, entre os europeus caucasianos
hipertensos foi de 32%, 49% e 19%, respectivamente, 364344454648

A frequéncia do alelo M foi de 9%, 19%, 58%, 17%, e a do alelo T
foi de 91%, 81% 42% e 83% nos nigerianos, nos afro-caribenhos, nos
caucasianos e afro-americanos, respectivamente, 364344454648

Entre os caucasianos americanos, a frequéncia do alelo M foi de
62% e do alelo T, de 28%. Entre os afro-americanos e caucasianos
europeus, a frequiéncia do alelo M foi de 13% e 55% e a do alelo T, de 87%
e 45%, respectivamente, nessas populagdes.®®*248

A hipertensao arterial da raca negra africana, em sua diaspora, foi
avaliada em estudo cooperado. Analisaram os alelos de genes candidatos a
hipertensdo do sistema da renina-angiotensina em trés populagbes da
origem africana. O polimorfismo da insergao/delecdo (I/D) da ECA e os
variantes de M235T e de T174M do gene do angiotensinogéno (AGT) foram
avaliados nos individuos da Nigéria, da Jamaica e dos Estados Unidos.*
Observou-se uma grande diferenga na prevaléncia da hipertensdo. Em
afericdes domiciliares, verificou-se prevaléncia de 16% nos Nigerianos, de

33% nos Estados Unidos. A frequéncia do alelo D foi similar em todos os

grupos: 54%, 59%, e 63% na Nigéria, na Jamaica e nos Estados Unidos,
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respectivamente. O alelo 235T do gene AGT mostrou pequena variagao de
81% nos estadunidenses e jamaicanos e de em 91% nos nigerianos.>®*2
Esses resultados indicam que as exposi¢cdes ambientais explicam,
muito provavelmente, o grau de variabilidade na prevaléncia da hipertensao
arterial na raca negra nas trés regides. Na populacao brasileira, a frequéncia
dos alelos e dos polimorfismos da ECA e do AGT foram descritos pelo
estudo de Vitdria. A freqliéncia dos alelos D, I, M e T apresentaram as
prevaléncias de 56,60%, 43,40%, 41,87% e 58,03%. A prevaléncia dos
polimorfismos MM, MT e TT do AGT foram de 19,84%, 44,25% e 35,90%,

respectivamente.?**®

1.6  Correlacbes entre os alelos e polimorfismos da ECA e
do AGT com os fenétipos da pressao arterial e

metabodlicos

O nivel sorolégico intra-individual da ECA ¢é bastante estavel.
Todavia, a variacdo interindividual é alta, o que pode ser atribuido a
variantes moleculares da ECA. Foi relatado que o nivel da ECA no soro é
determinado pelos polimorfismos ECA I/D na seguinte ordem: DD > ID > Il.
Além disso, o polimorfismo I/D pode explicar 47% da variancia fenotipica
total da ECA no soro. Esse resultado foi confirmado em diversas
populagdes, incluindo-se centenarios na Franga, indios Pima e brancos (mas

nao negros) dos USA.313647
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Numerosos estudos foram realizados num conjunto diverso de
populagdes e etnias, a fim de investigar a relagao entre o polimorfismo I/D e
a pressao arterial.>*"

Zee et al. observaram que o polimorfismo ECA |I/D estava associado
com hipertensao arterial na populacdo australiana. Todavia, nenhuma
relacao foi encontrada entre o polimorfismo da ECA e a hipertensao arterial
em populagdes de outros paises, incluindo Bélgica, Dinamarca e Grécia.
Estudos em brancos e na populagao japonesa relatam evidéncia da ligagao
entre marcadores do l6cus da ECA e a hipertensdo em homens, mas nao

em mulheres.’*®’

Barley et al.*?

observaram que ndo havia associagao significativa
entre o gendtipo de ECA e a elevacédo da pressao arterial em brancos do
Reino Unido, mas entre os descendentes de afro-caribenhos, houve uma
associagao positiva entre a freqiéncia do alelo D e a elevacao da pressao
arterial. Similarmente, foi encontrada uma associagao positiva entre a
freqiéncia do alelo D e a pressao arterial elevada em dois estudos afro-
americanos. Em pares de irmdos caucasianos em Utah, ndo foram
encontradas evidéncias de associacdo do locus da ECA e a hipertensao
arterial.

Diferentes estudos relatam resultados discrepantes entre as
relacbes da associagdo com o gendtipo DD da ECA e a prevaléncia de
hipertens&o arterial, mas existe uma associacao consistente em populacdes
descendentes de africanos, e pode haver uma associacdo sexo-especifica

em brancos e asiaticos.*>***
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As interagdes gene-gene poderiam ser um dos fatores que
contribuem para a divergéncia nos dados, o que leva a especular se essas
variantes moleculares teriam importancia funcional e se suas frequéncias
variariam entre diferentes populagdes étnicas. Essa sugestdo é reforcada
pelo trabalho de Willians et al. que relataram interagdes genéticas entre
multiplos /loci ao invés de variantes de um unico gene, que sustentam a base
genética da hipertens&o nos individuos e nas suas etnias.*

Os estudos de Staessen e colaboradores®” foram os primeiros a
demonstrar uma associagao significativa do genétipo DD, do polimorfismo de
insergao/delegcao com a hipertensao arterial sistdlica isolada em idosos. Nos
estudos de Safar®®, o gendtipo DD foi associado & maior rigidez arterial em
pacientes diabéticos. Esses resultados foram mais significativos em
pacientes com mais de 50 anos.

O estudo Olivetti (The Olivetti prospective Heart Study)® realizado
em 1.075 homens de 25 a 75 anos, analisou a variagdo genética do sistema
renina angiotensina e suas correlagbes com gordura abdominal em homens.
Os autores observaram que o polimorfismo da ECA I/D foi um preditor
significativo em homens para gordura abdominal e sobrepeso. Os homens
homozigotos DD tiveram uma significativa associagao positiva com o peso
corporal e a pressao arterial, em sujeitos com mais de 70 anos.

A relacdo do indice de massa corporal, a circunferéncia da cintura
abdominal, a pressao arterial diastélica foram significativamente mais
elevadas em pessoas com o gendétipo do DD do que naqueles com o ID ou |l

genotipo.>®
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O sobrepeso e a gordura abdominal foram mais frequientes nos
homens com o gendtipo do DD, particularmente entre os mais velhos (51,1%
contra 36,5% e 33,1% contra 22,0%, respectivamente). O OD foi de 1.82 (ClI
de 95%, 1.16 a 2.87) para o sobrepeso, e de 1.76 (Cl, 1.06 a 2.90) para a
gordura abdominal.>®

Além de influenciar a pressao arterial, o sistema renina angiotensina
€ também um importante fator na etiologia da aterosclerose. Muitos estudos
clinicos relataram a eficacia de agentes que inibem a atividade da ECA e de
receptores da angiotensina Il no tratamento da aterosclerose.*®

O estudo de Rotterdamm® avaliou a possivel interacéo entre esses
polimorfismos e o tabagismo com a morbidade e a mortalidade
cardiovascular. Foram avaliados os polimorfismos de 6.714 fumantes e a
incidéncia de eventos de infarto fatal e ndo fatal. Esse estudo mostrou que
os polimorfismos da ECA |I/D nao apresentaram correlacdo como fator de
risco para eventos isquémicos, mas sua interagcao entre os fumantes pode
determinar um fenodtipo de risco para a mortalidade cardiovascular nos
individuos mais novos portadores do gendtipo DD.

Varias evidéncias indicam que a concentracdo de AGT no plasma
esta vinculada a pressao arterial. Uma alta correlagdo entre a concentracao
do substrato da renina e a presséao arterial elevada (r = 0,39, p < 0,0001) foi
primeiramente relatada em wum grande estudo que envolveu 574
individuos.®" %%

Existem evidéncias de que o polimorfismo do AGT, nos individuos

portadores do alelo T235, tinham uma concentragdo plasmatico de 20%
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mais elevada em mulheres e homens quando comparados com o0s
portadores do alelo M235.%6

As concentragdes de AGT no plasma de criangas americanas
brancas normotensas, portadoras dos gendtipos 235TT, eram
aproximadamente 13% mais elevadas do que naquelas com o gendtipo
235MM. A importancia do gendtipo 235TT permaneceu, mesmo quando os
resultados foram ajustados para o indice de massa corporal. Sabe-se que
existe uma concentragdao mais elevada de AGT nos individuos com maior
indice de massa corporal.®®’

Os mesmos autores observaram que a concentracdo média de AGT
no plasma em criangas afro-americanas era 19% mais elevada que nas
criangas caucasianas, mas essa associacdo com a pressao arterial nao foi
detectada, talvez porque a frequéncia do alelo M235 era muito baixa para
avaliar tal associac&o.%

As variagdes intra e interensaios clinicos, na avaliagdo da
concentracdo de AGT, podem ser explicados, em parte, pela pequena
elevacdao na concentracédo plasmatica do AGT de 10% a 30% nos
polimorfismos AGT 235T. Dessa forma, estudos definitivos para associagdes
necessitam de uma grande amostra populacional a fim de se afirmarem ou
refutarem-se tais associacdes.®*

A frequéncia do alelo AGT 235T (ou 174M) varia de um grupo étnico
para outro. O alelo T235 do AGT foi descrito como responsavel por uma
associagao significativa com a hipertensdo arterial, em caucasianos com

historia familiar de hipertensao e, em duas publicacdes, em populacdes
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japonesas com probabilidade de 1,22 (IC 95% 1,05 - 1,42) e 1,60 (IC 85%
1,19 - 2,15). Em populagdes afro-caribenhas, porém, essa associagdo nao
foi encontrada.?*®’

A frequéncia do polimorfismo TT em populagdes japonesas é de
0,75%; nos caucasianos, essa frequéncia é de 0,35% e é predominante na
populacédo de origem africana: nos nigerianos, ela € de 0,93%. Nas
populagdes japonesas, os relatos da frequéncia dos alelos T235 é,
invariavelmente, alta, e os resultados sdo sempre uniformes, entre 0,65% a
0,75%. As explicagdes para isso talvez sejam a menor variagao
fisiopatolégica e ambiental e o fato de eles serem mais homogéneos
geneticamente.

O alelo 235T é bem mais freqliente nos africanos (0,90) e nos afro-
americanos (0,80). Nos americanos de origem africana, a hipertensao
arterial € mais prevalente e mais severa do que em caucasianos. Os fatores
genéticos que contribuem para essa diferenga étnica ndo sao conhecidos.
Essas populagdes hipertensas tendem a ser sensiveis ao sodio e tém baixas
concentracdes de renina circulante.®*

Os estudos iniciais de Jeunemaitre et al. mostram um elo entre
parentes europeus do norte e do oeste com hipertensao arterial e o gene do
AGT. A utilizacdo de uma estratégia de avaliagdo em irmaos lhe permitiu
descrever a etiologia multifatorial da hipertensao arterial.*

Uma série de polimorfismos na regiao 5, exons e introns do AGT, foi

descritas nos trabalhos iniciais de Jeunemaitre et al. Nesse estudo, relatou-

se que as duas variantes T134M e M235T, geralmente em desequilibrio de
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ligacdo, estavam mais presentes em individuos com hipertensao arterial
36,65
severa do que nos casos controle.

Observou-se, também, que o AGT no plasma é elevado nos
hipertensos e nos filhos de pais hipertensos, quando comparados com os
normotensos.>®®°

Num estudo planejado para avaliar os determinantes genéticos da
pressdo arterial, comparando os filhos de pais com pressdes arteriais

elevadas ou normais, Watt et al.®®

observaram que os filhos de individuos
hipertensos tinham niveis mais altos de AGT no plasma, quando
comparados aos filhos de pais normotensos. Esses achados sugerem que
um aumento do AGT no plasma poderia elevar a pressao arterial e contribuir
para a hipertens3o.%’

Associagao positiva também foi relatada em uma amostra do Estudo
Framingham, em homens com hipertensdo arterial severa, quando
associados com mulheres, e também no estudo sobre o risco da
aterosclerose (ARIC) quando a amostra foi ajustada para o indice de massa
corporal e triglicérides. As proporgdes dos casos atribuiveis ao alelo 235T
foram de 8% na populagcdo do ARIC e, de 20%, na populagdo de

Framingham. Esse achado sugere que tanto a hipertensao arterial como a

dislipidemia podem ser transmitidas, em associacdo.®’
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OBJETIVOS

Descrever as caracteristicas demograficas, antropométricas dos
fendtipos da pressao arterial (pressao arterial sistolica, presséo
arterial diastolica e pressdo de pulso) da populagdo feminina do
projeto “Coragdes de Ouro Preto”.

Descrever a frequéncia e as correlagcbes dos alelos e dos
polimorfismos da enzima conversora da angiotensina, do
angiotensinogénio, com os fendtipos da press&o arterial sistdlica,
diastolica e pressdo de pulso na populagdo feminina do projeto
“Coragdes de Ouro Preto”.

Correlacionar os preditores genéticos com os fenétipos metabolicos
— circunferéncia da cintura abdominal, glicemia, colesterol total,
HDL-colesterol, LDL-colesterol e triglicérides na populagao feminina

do projeto “Coracdes de Ouro Preto”.
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JUSTIFICATIVAS DO ESTUDO

Os resultados na populagao feminina do projeto “Coragdes de Ouro
Preto”, mostraram uma alta prevaléncia de sobrepeso e obesidade.
O critério utilizado de risco nutricional isolado ou combinado mostrou
a possibilidade de estudo de novo fendtipo para a doenga
cardiovascular. A conclusdo deste estudo mostrou um efeito
independente da idade e da escolaridade na probabilidade de
ocorréncia do risco nutricional combinado e a importancia da analise
conjunta do IMC e CC para a selegédo de grupos em risco nutricional.
Nao existem dados nacionais sobre o impacto na prevaléncia dos
fatores de risco cardiovascular associados ao risco nutricional
combinado. A importancia da prevaléncia de sobrepeso e obesidade
central € demonstrada pela correlacdo desta com os depodsitos de
gordura visceral.

Estudos epidemioldgicos brasileiros sobre hipertensao arterial tém
enfatizado diferentes aspectos, como os terapéuticos, os descritivos
sobre as prevaléncias, relatos do impacto socioeconémico do
problema, descricbes e correlagdes com os fatores de risco bem
como os relativos a associacdo da H A com as doencas
cardiovasculares. Poucos dados sao descritos no Brasil que
correlacionem os fendtipos intermediarios da pressao arterial, tais

como pressao arterial sistélica, diastdlica e pressdo de pulso como
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também os fenotipos antropométricos e suas relagdes com os genes
candidatos do sistema renina angiotensina.

Varias publicagbes enfatizam a maior concentragdo do AGT no
tecido adiposo. A concentracédo do AGT é relata em maior freqiéncia
nos individuos com o polimorfismo 235TT do angiotensinogénio.
Existem relatos significativos da relacdo de dados antropométricos
com a concentragdo do AGT. Como na populacdo feminina
ouropretana os dados antropométricos registram percentuais
elevados de sobrepeso, obesidade e circunferéncia da cintura
abdominal, o estudo da correlagao entre as frequéncias dos alelos e
do polimorfismo do AGT, nessa populagao, pode reforgar ou refutar
essa associagao.

Publicagbes internacionais relatam as correlagdes do sobrepeso, da
obesidade e da circunferéncia da cintura abdominal com o
polimorfismo da ECA em homens, mas poucos relatos sao
publicados sobre as mulheres.

As recentes publicagdes sobre a doenga cardiovascular nas
mulheres enfatizam o crescimento da prevaléncia dessas patologias
no género feminino. Atualmente, em varios paises, a mortalidade por
fatores cardiovasculares em mulheres é superior a dos homens.

A prevaléncia de hipertensao arterial, de sobrepeso, obesidade, de
risco nutricional isolado ou combinado, na populacdo feminina
ouropretana, € muito elevada, se comparada com registros nacionais

e internacionais.
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4 METODOS

As mulheres avaliadas assinaram o termo de consentimento livre e
esclarecido, descrito no anexo lll. O projeto foi aprovado pelo Comité de
Etica em Pesquisa da Universidade Federal de Ouro Preto, sob o nimero

2001/26.

4.1 Area de estudo

O estudo foi realizado na cidade de Ouro Preto (MG), regido
sudeste do Brasil, localizada entre as coordenadas geodésicas 20°23'28” de
latitude sul e 43°30'20” de longitude oeste e altitude média de 1061 metros.
Em 1996, a cidade era composta por 33 setores censitarios e 9.287
domicilios, com uma populagdo de 37.603 habitantes. Na populagcdo com
mais de 15 anos, 52,6% eram mulheres e, de acordo com a idade, 7,05%
eram adolescentes (15 a 19 anos); 24,0%, adultos jovens (20 a 39); 14,3%,

adultos (40 a 59) e 6,8% eram idosos (60 anos ou mais).’

4.2 Desenho do estudo

O desenho deste estudo foi o corte-transversal ou inquérito de
prevaléncia dos FR para as DCV.
A partir da listagem de todos os enderecos obtidos nos cadastros do

IPTU e do Departamento de Assisténcia Social municipal, os 8.746
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domicilios foram ordenados segundo o setor, rua € numero. Em cada setor
os domicilios foram numerados em ordem crescente e a partir de listagens
de numeros aleatérios para cada setor foram selecionados os domicilios
participantes do estudo, através de uma amostra aleatéria simples. O
numero de domicilios selecionados em cada setor censitario foi estratificado
pela densidade domiciliar de cada setor. Quando o “domicilio” selecionado
era um estabelecimento comercial, ndo habitado ou de recusa era
imediatamente substituido pela proxima casa a direita. Através do processo
amostral por conglomerados foi selecionado um individuo com 15 anos ou
mais que apresentava a data de aniversario mais proxima da data da
entrevista.

Os individuos selecionados foram avaliados em duas etapas
diferentes. Inicialmente no domicilio foi realizada entrevista face a face de
um questionario estruturado e avaliado em estudo piloto (ver anexo lll), com
duracdo média de 20 minutos. Foi realizada também afericdo da pressao
arterial, em duplicata, conforme método descrito no item 4.5.1, com
intervalos de trés minutos, de todos os membros da familia e do individuo
selecionado para o estudo. Posteriormente, na segunda fase, este foi
convidado a comparecer na Escola de Farmacia da UFOP para realizacéo
da tomada das medidas antropométricas e coleta de sangue para analise
bioquimica e genotipagem. Os métodos sao descritos no item 4.6. e 4.7.

Este sub-projeto foi realizado apenas com a amostra das mulheres
do Projeto “Coracdes de Ouro Preto” (n = 485).* Foram excluidas as

mulheres que nao participaram das duas etapas anteriores ou que tinham
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menos de 18 anos, ou que, por qualquer motivo, o material biolégico nao foi
colhido ou foi perdido. Considerando somente as mulheres com idade igual a
18 anos ou maior, a populagao que teve a sua genotipagem classificada foi
constituida de 87,7% (n =386) da amostra do Projeto “Coragdes de Ouro

Preto”.

4.3 Calculo da amostra

Para cumprir com os requisitos estatisticos minimos para estimar a
prevaléncia dos fatores de risco para as DCV nesta populacdo, o tamanho
da amostra foi calculado, no programa Epi-Info (Dean et al., 1994) versao
6.04, tomando como base as seguintes premissas:

(1) Prevaléncia estimada da HAS igual a 25%;
(2) Precisdo desejada de 3%;
(3) Nivel de significancia de 95%.

Baseando nestas premissas a amostra de 800 individuos teria um

poder de 99% para estimar a prevaléncia dos principais fatores de risco para

as DCV. Esta amostra foi acrescida em 20% devido a possiveis perdas.

4.4 Questionarios

As informacdes sociodemograficas e de sedentarismo foram obtidas
por meio de entrevistas, face a face, utilizando-se questionario estruturado e
pré-codificado. A escolaridade foi agrupada em baixa (analfabeto ao 1° grau

incompleto), média (1° grau completo a 2° grau incompleto) e alta (= 2° grau
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completo). A classe econbmica foi definida pelos critérios propostos pela
Associagao Nacional de Pesquisa, de acordo com a contagem dos bens de
consumo, empregados domeésticos, numero de banheiros no domicilio e
nivel de instrucdo do chefe da familia. Para a anadlise, as classes
socioecond6micas foram agrupadas em A e B (alta e média), C (média baixa),
D e E (baixa e muito baixa). A atividade ocupacional foi categorizada como:
leve (atividades executadas em posicao sentada e/ou de maneira facil -
Exemplo: secretaria); moderada (inclui trabalhos que implicavam caminhar e
sentar. Exemplo: almoxarife) ou pesada (com trabalhos manuais pesados,
tais como: operario da construgao civil). O sedentarismo foi definido neste
estudo a partir do agrupamento da atividade ocupacional com tempo de
atividade fisica exercida na hora de lazer. Aqueles que exerciam atividade
ocupacional leve ou moderada, tais como estudante, escriturario, professor,
entre outras, e praticavam atividade fisica de lazer com tempo semanal

inferior a 150 minutos foram classificados como sedentarios.

4.5 Afericao da pressdao arterial

A aferigdo da pressdo arterial foi realizada por estudantes de
Medicina, capacitados em curso tedrico, aulas de video, e praticas para o
procedimento. O método utilizado foi o recomendado pelo VI Joint National
Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High
Blood Pressure. Sixth Report of the Joint National Committee on Prevention,

Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure.
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O aparelho utilizado foi o esfigmomandmetro anaerdide,

previamente calibrado. As medidas foram feitas em duplicata e com

intervalos de trés minutos apds a mulher selecionada permanecer assentada

por periodo minimo de 20 minutos, tempo em que ela respondeu ao

questionario protocolar.
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4.5.2

Recomendagdes sobre o procedimento de medida da

pressao arterial

Explicar o procedimento ao paciente.

Repousar pelo menos cinco minutos em ambiente calmo.

Evitar bexiga cheia.

Manter pernas descruzadas, pés apoiados no chao, dorso recostado
na cadeira e relaxado.

Remover roupas do brago no qual sera colocado o manguito.
Posicionar o braco na altura do coragao (nivel do ponto médio do
esterno ou 4° espaco intercostal), apoiado, com a palma da mao
voltada para cima e o cotovelo ligeiramente fletido.

Solicitar que nao se falasse durante a medigao.

Procedimento de medida da pressao arterial

Colocar o manguito sem deixar folgas acima da fossa cubital, cerca
de2a3cm.
Centralizar o meio da parte compressiva do manguito sobre a artéria

braquial.
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Estimar o nivel da presséo sistolica (palpar o pulso radial e inflar o
manguito até seu desaparecimento, desinflar rapidamente e
aguardar um minuto antes da medida).

Palpar a artéria braquial na fossa cubital e colocar a campanula do
estetoscopio sem compressao excessiva.

Inflar rapidamente até ultrapassar 20 a 30 mmHg o nivel estimado
da pressao sistolica.

Proceder a deflagdo lentamente (velocidade de 2 a 4 mmHg por
segundo).

Determinar a presséao sistdlica na ausculta do primeiro som (fase |
de Korotkoff), que € um som fraco seguido de batidas regulares, e,
apos, aumentar ligeiramente a velocidade de deflagao.

Determinar a pressao diastélica no desaparecimento do som (fase V
de Korotkoff).

Auscultar cerca de 20 a 30 mmHg abaixo do ultimo som para
confirmar seu desaparecimento e depois proceder a deflagao rapida
e completa.

Determinar a pressao diastélica no abafamento dos sons (fase IV de
Korotkoff) e anotar valores da sistélica/diastdlica/zero, se os
batimentos persistirem até o nivel zero.

Esperar no minimo trés minutos antes de novas medidas.

Informar ao paciente os valores de pressao arterial obtidos.

Anotar os valores e 0 membro.
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Medidas antropométricas e coleta de material

biolégico

Classificagao do indice de massa corporal (IMC):

Os individuos entrevistados foram agendados para uma segunda

etapa que constava da realizagdo de exame clinico e

antropomeétrico, no horario de 7 h as 10 h da manh&, apds um jejum

de 12 h. Para aferir o peso, utilizou-se a balanga TANITA BF 542®,

ajustada a cada medi¢cdo, com capacidade de 136 kg, variagao de

0,2 kg, com os individuos vestindo um minimo de roupas, sem joias

e/ou bijuterias, com a bexiga vazia e em jejum.

Para a medida da altura, utilizou-se o método preconizado por

Frisancho, por meio de um antropémetro de campo.

A circunferéncia da cintura (CC):

Foi aferida no ponto médio entre o ultimo arco costal e a crista iliaca

ou cintura natural com o individuo na posig&o supina.

Coleta do material biolégico:

A coleta do material biolégico foi realizada, com o sistema a vacuo,

no Laboratério Piloto de Analises Clinicas (LAPAC) da Escola de

Farmacia da Universidade Federal de Ouro Preto, de acordo com os

seguintes procedimentos:

. rosquear a agulha no adaptador (canhao). Nao remover a capa
protetora de plastico da agulha;

. ajustar o garrote e escolha a veia;
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. fazer a anti-sepsia do local da coleta com algodao umedecido
em alcool a 70% ou alcool iodado a 1% e ndo tocar mais no
local desinfetado;

. remover o protetor plastico da agulha e fazer a puncéo;

. introduzir o tubo no suporte, pressionando-o até o limite;

. soltar o garrote assim que o sangue comecar a fluir no tubo;

. separar a agulha do suporte com o auxilio de uma pinga e
descartar a agulha em recipiente de boca larga, paredes
rigidas e tampa, contendo hipoclorito de sédio a 2%;

. orientar o paciente a pressionar com algoddo a parte
puncionada, mantendo o brago estendido, sem dobra-lo;

. apos coleta do sangue parte da amostra foi encaminhada para
dosagem de lipideos e glicose, e a outra parte foi encaminhada
ao Laboratério de Biologia Molecular do INCOR para realizagao

da genotipagem.

4.7 Técnica de extragcao do DNA

A avaliagdo do gene dos genodtipos da enzima conversora da
angiotensina e do angiotensinogénio e o polimorfismo I/D da ECA foi
determinada pela média de trés sistemas Primer: a variante M235T do gene

do agiotensinogénio.
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Definicao de exposicao

A hipertensao arterial foi definida pelo critério do VI Joint: pressao
arterial sistolica > 140 mmHg e/ou pressdo arterial diastélica
> 90 mmHg, incluindo hipertensos em tratamento atual comprovado.
Foi usada a média das duas medidas.®

A presséao sanguinea foi classificada de acordo com o critério da VI
Joint; a glicose sanguinea, de acordo com o critério da Sociedade
Brasileira de Diabetes, e os niveis de lipideos sanguineos, de acordo
com o lll Consenso Brasileiro de Dislipidemia. Foram considerados
dislipidémicos os individuos que apresentavam pelo menos uma
alteragao no perfil lipidico.®

A obesidade foi determinada pelo indice de massa corporal (IMC),
de acordo com a classificagdo da OMS, como normal (< 25 kg/m?),
sobrepeso (25 - 29 kg/m?) e obesidade (=30 kg/m?). A obesidade
abdominal foi avaliada pela circunferéncia de cintura (CC) e
classificada como normal (<80 cm), sobrepeso (80-87cm) e
obesidade (> 88 cm).

O sedentarismo foi definido pelo tempo de atividade fisica por
semana e pela ocupacdo, de acordo com o critério do CDC. O
individuo foi considerado sem risco quando sua ocupacao era leve e
atividade esportiva > 120 minutos por semana, ou quando a
ocupacao era moderada ou pesada e tempo de atividade esportiva
> 120 min; e como risco de sedentarismo, quando a ocupacao era

leve e tempo de atividade esportiva < 120 min.
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O tabagismo e habito de beber foram definidos pelo tipo, frequéncia
e quantidade de consumo atual e passado. O habito de beber foi
classificado em: abstémio (ndo consome), esporadico (consome
bebida alcodlica de uma a trés vezes por més) e frequente (consome
mais de uma vez por semana). As informacgdes sobre ingestao de
bebida alcodlica foram comparadas com o nivel de y-GT sérico.

A escolaridade foi classificada em alta (ensino médio completo ou
universidade), média (ensino fundamental completo ou ensino médio
incompleto), baixa (ensino fundamental incompleto) ou muito baixa
(analfabeto). A classe socioeconémica foi agrupada em alta (classes
A e B), média (classe C) e baixa (classes D e E), de acordo com

ANEP.

Critérios para estabelecimento dos fendtipos

estudados

Os critérios utilizados foram os determinantes dos fendtipos

intermediarios da presséo arterial. Classificagdo dos fenétipos avaliados.®

1.

Fenotipo Normotenso:mulheres com PA em qualquer idade < 140 x
90 mmHg.

Fenotipo Sistdlico: mulheres com pressao arterial sistdlica acima de
140 mmHg.

Fendtipo Diastdlico: mulheres com a pressédo arterial diastdlica

acima de 90 mmHg.
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4. Fendtipo Pressdo de Pulso: mulheres com pressao de pulso acima
de 60 mmHg.

5. Fendtipo Hipertenso: mulheres com a pressao arterial =140 x
90 mmHg.

4.10 Processamento e analise dos dados

Todos os dados foram digitados no programa Epi Info, versdo 6.04
(Dean et al., 1994). A andlise de consisténcia foi realizada para detectar
erros de digitagdo e informagdo, que depois de conferidos com os
questionarios originais foram corrigidos. A analise estatistica foi realizada no
programa SPSS verséo 12 (SPSS Inc.).

O processamento envolveu a transformacao de dados continuos em
categoricos através da classificacdo das variaveis genéticas e dos fatores
sécio-demograficos, econdmicos, clinicos e comportamentais, de acordo
com parametros da literatura.

Primeiramente realizou-se uma analise descritiva (mediana, média,
desvio padréo e proporc¢ao) das variaveis sociodemograficas (sexo, idade,
cor da pele, nivel de escolaridade e classe econdmica), clinicas (pressao
arterial lipideos, glicemia e antropometria) e comportamentais (tabagismo,
etilismo e sedentarismo).

Para comparagcao das proporcbes ou médias das variaveis
sociodemograficas e comportamentais segundo os fendtipos da pressao
arterial foram utilizados, respectivamente, o teste do qui-quadrado de

Pearson ou a prova exata de Fisher, quando necessario, e a analise de
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variancia (ANOVA). O mesmo procedimento estatistico foi realizado para
comparacgao destas variaveis em relacao aos alelos e polimorfismos da ECA
e AGT.

O intervalo de confianga de 95% foi utilizado para definicao de

diferencga estatistica.
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5 RESULTADOS

O atual estudo descreve as caracteristicas sociodemograficas,
étnicas, antropométricas e bioquimicas dos fendtipos (sistolico, diastolico e
presséo de pulso) da pressao arterial das mulheres participantes do projeto
Coracdes de Ouro Preto.

A amostra adulta feminina (> 18 anos)?’ foi de 468 participantes
selecionada segundo os critérios de inclusdo e exclusao descritos no anexo
(A). Elas representam 87,7% (n=386) das participantes do projeto com
mais de 18 anos. Ocorreu uma recusa de 17,5% apds trés convites.?’

A participacdo por faixas etarias e das racas na amostra foram
similares as informagdes estimadas pelo IBGE da populagdo feminina da
cidade de Ouro Preto.?’

A idade média das participantes foi de 45,1 + 16,2 (IC 95%) (43,4 -
46,7) anos. Entre as representantes do fenotipo sistélico a média foi de
56,4 £ 13,3 (IC 54,4 - 58,4) (p <0,0001) anos. No fendtipo diastélico essa
média foi de 52,8 + 13,8 (IC 50,2 - 54,4) (p < 0,0001) anos e no fendtipo
pressao de pulso foi de 54,7 £ 15,2 (IC 52,4 - 57,0) (p < 0,0001) anos (TAB.
1,2,3e4).

Entre as participantes (n = 112) 29,3% sao da raga branca, 36,8%
(n =139) sdo morenas claras, 23,3% (n = 89) morenas escuras (n =38) e

9,9% sao da raga preta (TAB. 1).
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A distribuicdo pelo sentimento da cor da pele mostrou que as
mulheres da raca preta foram mais prevalentes nos trés fenétipos. A raca
preta, comparativamente com a raga branca, mostrou prevaléncias de 60,0%
contra 40,5% no fendtipo sistdlico, 51,4% contra 36,1% no fendtipo diastélico
e 60,0% contra 40,5% no fenétipo pressao de pulso (TAB. 2, 3 e 4).

A possibilidade de as mulheres da raga preta pertencerem ao
fendtipo sistdlico foi de (OR =2,19), ao diastélico, de (OR =1,95) e ao da
pressdao de pulso, de (OR =2,19), comparativamente, com as da raca
branca (TAB. 2, 3 e 4).

Na analise univariada dos trés fendtipos, ndo houve significancia
entre a cor da pele e o fendtipo sistélico (p <0,2) e (p <0,1) nos fendtipos
diastdlico e de pressao de pulso (TAB. 2, 3 e 4).

O tabagismo foi relatado por 88 mulheres, 22,7% das participantes
(TAB. 1). Nos fendtipos sistolico, diastélico e pressao de pulso, a prevaléncia
de tabagistas foi de 34,1%, 41,2% e 47,1%, respectivamente. Entre os trés
fendtipos, somente nas participantes do fenétipo sistolico houve significancia
e risco associado ao tabagismo, (p < 0,001) e OR 1.41 IC 95% (1,02 - 1,93)
(TAB.1,2,3e4).

O sedentarismo esta presente em 78,5% das mulheres avaliadas
(TAB. 1). No fendtipo sistdlico 45,8% (n =135) foram classificadas como
sedentarias (p < 0,54) OR = 0,55 {IC 95% (0,7 - 1,9)}. No fendtipo diastolico
40,7% (n=120) sédo sedentarias (p <0,20) OR=1,12 {IC 95% (0,8 - 1,4)}.
As mulheres (n = 145), 49,2% do fendtipo presséo de pulso sao sedentarias

(p <0,12) OR = 1,48 {IC 95% (08 - 2,4)} (TAB. 2, 3 e 4).
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A estratificacdo da amostra pelos niveis de escolaridade, muito
baixa, baixa, média e alta foi registrada em 25,7%, 32,2%, 19,7% e 31,2%,
respectivamente (TAB. 1).

A escolaridade mostrou significancia (p <0,0001) em todos os
niveis de instrucdo nos trés fendtipos estudados. A prevaléncia da
participacdo nos fenodtipos foi inversamente proporcional ao grau de
escolaridade nos trés fendtipos (TAB. 2, 3 e 4).

Das mulheres avaliadas 96 (25,3%) possuem nivel muito baixo de
escolaridade. Entre elas 54,2% (n =69) participam do fendtipo sistdlico;
54,2% (n=52), do fendtipo diastdlico e 68,8% (n=66) apresentam o
fendtipo pressao de pulso (TAB. 1, 2, 3 e 4).

As mulheres com grau de escolaridade muito baixo apresentaram
8,48 vezes a chance de pertencerem ao fendtipo sistolico, 3,10 de serem do
fendtipo diastolico e 5,96 vezes do fendtipo pressdo de pulso, quando
comparadas com as participantes com alto grau de escolaridade (TAB. 2, 3 e
4).

Das mulheres avaliadas, 115 (23,5%) possuiam alto nivel de
escolaridade. Entre elas 23,5% (n = 27) (p < 0,0001) (OR = 0.12) participam
do fendtipo sistélico. No fendtipo diastélico, participam 25,2% (n = 29)
(p <0,0001) (OR =0.20). No fenodtipo pressédo de pulso (n=31) 27,0%
(p < 0,0001) (OR = 0.16) possuem alta escolaridade (TAB. 2, 3 e 4).

A estratificacdo das mulheres da amostra, entre as classes

socioecon6micas, mostrou que 11,0% (n=46) das participantes sao da
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classe AB, 37,0% (n=143) sao da classe C e (n=187) 48,4% sao das
classes DE (TAB. 1).

Na estratificagdo dos fendtipos entre as classes socio econémicas,
observou-se um aumento da prevaléncia, nos trés fenotipos, quanto menor
era a condicao socioecondmica (TAB. 2, 3 e 4).

Das mulheres pertencentes ao fendtipo sistolico (n=167), 37,0%
(n=17) (n=17) sao das classes AB (p <0,01) (OR =0,99), na classe C
(n=52) (p <0,01) (OR =1,99) e nas classes DE (n =98) 53,6% (OR = 2,19)
(TAB. 2).

A classificagdo da amostra pelo risco nutricional mostrou que as
médias de IMC e CC variaram significativamente com a idade e a
escolaridade, e que essas médias s&do mais elevadas naquelas com idade
de 60 anos ou mais e naquelas com baixa escolaridade. Nao foram
encontradas diferengas significativas com relacdo a classe econbmica e
sedentarismo.?’

Na amostra, o sobrepeso, obesidade e circunferéncia da cintura
abdominal foram de 31,0%, 17,2% e 54,2%, respectivamente. Nas
participantes com idade = 60 anos foi de 43,5%, 18,8% e 62,4% e naquelas
com baixa escolaridade 35,8%, 15,2% e 61,4%, respectivamente.?’

O sobrepeso central esteve presente em 21,9%, e a obesidade
central, em 33,5% Esses dois indicadores também foram maiores naquelas
com idades = 60 anos.?’

As prevaléncias da circunferéncia da cintura abdominal aumentada

foram de 43,1%, 43,6% e de 48,1% nos fendtipos sistélicos, diastdlicos e



57

pressao de pulso, respectivamente (TAB. 2, 3 e 4). Nessa mesma seqléncia
dos fenodtipos, as médias foram de 89,2+142cm (IC 87,0-91,0)
(p <0,0001), 90,0+x13,17cm (IC 87,9-92,1) (p<0,0001) e de
88,0 + 14,6 cm (IC 85,7 - 90,2) (p < 0,0001).

As mulheres com valores elevados da circunferéncia da cintura
abdominal apresentaram chances de (OR=1,38, 192 e 1,16) de
pertencerem aos fendtipos sistolico, diastdlico e pressdo de pulso, em
comparagao aquelas com medidas normais (TAB. 2, 3 e 4).

Na avaliacdo sobre o perfil lipidico das mulheres do estudo,
observou-se que 6,3% (n=24) apresentaram colesterol total aumentado,
com média de 182,96 £ 3,9 mg/dl {IC 95% (179,0 - 186,8) mg/dl}. Entre elas
37,5% (n=147) apresentaram HDL-colesterol baixo ou moderado com
média de 65,14 £ 27,1 mg/dl {IC 95% (63,7 - 66,4) mg/dl}. As participantes
com LDL-colesterol elevado (n=43) 11,3% com média de 95,88 +
27,4 mg/dl {IC 95% (92,6 - 98,2) mg/dl}. Valores elevados de triglicérides
foram observados em 8,8% (n=32) com média de 110,50 + 68,5 mg/dI
{IC 95% (103,4 - 117,6) mg/dl} (TAB. 1).

Nas mulheres pertencentes ao fenoétipo sistolico, observou-se que
(n=165) 43,8% possuiam colesterol total elevado com média de
191,6 £ 37,9 mg/dl {IC 95% (185,8 - 197,5)} (p <0,0001) e (OR =1,46). As
com colesterol HDL alterado (n=165) 43,8% com média de
66,7 £ 13,4 mg/dl {IC 95% (64,6 - 68,8)} (p <0,02) e (OR =1,46). O LDL-
colesterol aumentado foi registrado em (n=163) 43,3% com média de

98,8 £ 27,3 mg/dl {(IC 94,6 - 103,1)} (p <0,02) e (OR =1,44). Os niveis de
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triglicérides alterados foram observados em (n = 163) 43,3% com média de
127,7 £ 65,9 mg/dl {IC 95% (116,5 - 136,9)} (p < 0,0001) e (OR = 1,44) (TAB.
2).

Nas mulheres pertencentes ao fendtipo diastélico, observou-se que
(n=152) 40,4% tinham colesterol total elevado com média de
191,5 £ 36,5 mg/dl {IC 95% (185,6 - 197,4)} (p <0,0001) e (OR =1,95). As
com colesterol HDL alterado (n=152) 40,4%, com média de 66,4 +
12,8 mg/dl {IC 95% (64,4 - 68,5)} (p <0,08) e (OR =1,95). O LDL-colesterol
aumentado foi registrado em (n=151) 40,1%, com média de 98,8 %
27,3 mg/dl {IC 95% (94,6 - 103,1)} (p <0,02) e (OR =1,90). Os niveis de
triglicérides alterados foram observados em (n = 151) 40,1%, com média de
132,7 £ 77,0 mg/dl {IC 95% (120,0-145,1)} (p <0,0001) e (OR =1,90)
(TAB. 3).

Nas mulheres pertencentes ao fendtipo pressao de pulso, observou-
se que (n = 173) 47,5% estavam com colesterol total elevado, com média de
média de 191,3 + 41,1 {IC 95% (185,1 - 197,5)} (p < 0,0001) (OR = 1,22). As
com colesterol HDL alterado (n=173) 47,5% com média de 66,9% =
13,2 mg/dI {IC 95% (64,9 - 68,9)} (p < 0,009) e (OR = 1,24). O LDL-colesterol
aumentado foi registrado em (n=170) 47,3% com média de
99,2 + 29,1 mg/dl {IC 95% (94,2 - 103,6)} (p <0,01) e (OR = 1,24). Os niveis
de triglicérides alterados foram observados em (n = 170) 47,0% com média
de 119,7 £ 65,7 mg/dl {IC 95% (109,7 - 129,6)} (p <0,01) e (OR=1,24)

(TAB. 4).
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A hiperglicemia foi registrada em 15,7% (n = 60) das participantes
com meédia de 99,01 + 24,5 mg/dl {IC 95% (96,4 - 101,5)} (TAB. 1).

Nas mulheres pertencentes ao fendtipo sistélico, 23,5% (n=27)
apresentaram hiperglicemia com média de 105,3 + 26,8 mg/dl {IC 95%
(101,2 - 109,4) mg/dl} (p < 0,0001) (OR = 1,43) (TAB. 2).

Nas participantes do fendtipo diastédlico, 40,6% (n=153)
apresentaram hiperglicemia com média de 106,0 £+ 30,5 mg/dl {IC 95%
(101,1 - 110,9)} (p < 0,0001) e (OR =1,91) (TAB. 3).

Entre as mulheres com fenétipo pressao de pulso, 47,8% (n = 174)
apresentaram hiperglicemia com média de 104,0 + 28,5 mg/dl {IC 95% (99,7
- 108,2)} (p < 0,0001) e (OR =1,19) (TAB. 4).

Na amostra, as médias da pressao arterial sistolica foi de 135,2 *
26,7 IC 95% (132,5-137,9) mmHg, da diastolica foi de 84,6 + 14,3 IC 95%
(83,2 - 86,0) mmHg e da pressao de pulso, foi de 50,5 + 18,7 IC 95% (48,7 -
52,4) mmHg (TAB. 2).

A hipertensdo arterial foi registrada em 52,7% das mulheres
avaliadas (TAB. 5).

A prevaléncia de hipertensao arterial nas faixas etarias foi de 15-19
anos, 20-39 anos, 40-59 anos, e nas acima de 60 anos foi de 7,7%, 18,7%,
64,9% e 92,7%, (p < 0,0001). A possibilidade (OR = 52,2) de as mulheres na
faixa etaria acima de 60 anos serem hipertensas, comparativamente com as
da faixa etéaria de 20 a 39 anos, € de 52,2 vezes (TAB. 5).

As mulheres na faixa etaria entre 20 a 39 anos apresentaram a

prevaléncia de hipertensdo arterial de 18,7% (p <0,0001). Nessa faixa
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etaria, a prevaléncia do fendtipo diastolico (16,4%) é superior ao sistolico
(10,4%) (TAB. 5).

Na faixa etaria entre 40 e 50 anos, 64,9% das mulheres sao
hipertensas (p < 0,0001). Nessa faixa etaria, registraram-se as prevaléncias
dos fendtipos sistdlico (54,5%) e diastdlico (57,3%) (TAB. 5).

Nas mulheres com mais de 60 anos, a prevaléncia de hipertensao
arterial foi 92,7% (n = ). Nos fendétipos, a prevaléncia do fenétipo sistdlico foi
de (90,2%), do diastolico foi de (59,2%) e da pressao de pulso, de (91,5%)
(p <0,0001) (TAB. 5).

As mulheres entre os 40 e 59 anos e as acima de 60 anos
apresentam 10,2 e 80,0 vezes chances de serem pertencentes ao fendtipo
sistélico do que as mulheres com idade entre 20 a 39 anos (TAB. 5).

A possibilidade de as mulheres com mais de 60 anos,
comparativamente com as de 20 e 39 anos, é de terem 55 vezes maior
propensao para hipertensao arterial, 80 vezes para o fenoétipo sistélico, 50
vezes para o fendtipo diastolico e 49 vezes para apresentarem o fenétipo
pressao de pulso (TAB. 5).

As frequéncias na amostra dos alelos da ECA (D e |) foram de
57,8% (n =408) para o alelo D, e de 42,2% (n = 208) para o alelo | (TAB. 6-
A).

A prevaléncia do alelo M do AGT foi de 39,8% (n =277) e do alelo
T, de 59,3% (n = 419) (TAB. 6-A).

A distribuicdo dos gendtipos da ECA registrou 18,1% (n = 69) com o

genotipo I, 46,2% (n=176) com o gendtipo DI e 35,7% (n =136) com o
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genotipo DD. A distribuicdo do gendtipo AGT mostrou que 16,5% (n = 63)
possuiam genotipo MM; 45,7% (n = 174), o gendtipo MT e 36,5% (139) eram
do gendtipo TT (TAB. 6-B).

A freqliéncia dos alelos do angiotensinogénio (M e T) nao
apresentou significancia estatistica na distribuicdo entre as faixas etarias
(p < 0,50). Os alelos enzima conversora da angiotensina (I e D) mostraram
significancia em relacao a distribuicao das faixas etarias (p < 0,01) (TAB. 7-
A).

Ocorreu possibilidade de 2.2 vezes (p <0,01) e (OR = 2,2), de as
mulheres com mais de 60 anos apresentarem o alelo D em relagdo ao alelo
I, comparativamente com as mulheres entre 15 e 19 anos (TAB. 7-A).

A presenca do alelo T do AGT foi significativa em relagéo ao quesito
cor da pele (p <0,002) (OR = 2,2). As mulheres da raga negra mostram 2.2
vezes a chance de possuirem o alelo T. Nao houve associagao da cor da
pele com o gendtipo da ECA (p < 0,9) (TAB. 7-B).

Das mulheres portadoras do alelo M (n =100), 30,1% e T 29,6%
(n =132) possuem niveis elevados de colesterol total, com (p <0,50) e
(OR = 08) (TAB. 8-A).

As portadoras de LDL colesterol elevado possuem 43,9% (n = 131)
dos alelos M e (n =179) 40,8% do alelo T (p < 0,10) e (OR = 0.9) (TAB. 8-B).

As participantes com colesterol HDL baixo e moderado possuem
43,4% (n=127) dos alelos M e 56,6% (n=165) do alelo T (p <0,30) e

(OR = 1,2) (TAB. 8-C).
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Entre as com o fendtipo triglicérides elevados, estdo presentes
28,6% (n =67) dos alelo M e 16,6% (n =73) possuem alelos T (p <0,30) e
(OR =0.6) (TAB. 8-D).

A anadlise dos percentuais dos alelos da AGT, presentes nos
fendtipos sobrepeso e obesidade, mostrou o alelo M com 52,3% (n = 156)
(p <0,50) (OR =0,04) e alelo T com 56,2% (n = 252) (p < 0,50) (OR = 0,04)
(TAB. 9-A).

A prevaléncia dos alelos do AGT nas mulheres com fendtipo de
hiperglicemia mostrou o alelo M com 13.9% (n =42) (p <0,02) (OR=2,2). O
alelo T registrou 17,9% (n =78) (p <0,02) (OR = 2,2). As mulheres com o
alelo T mostraram que tém 2,2 vezes (OR 2,2) chances de apresentarem
hiperglicemia (TAB. 9-C).

A participacdo dos alelos do AGT no fendtipo circunferéncia da
cintura abdominal mostrou o alelo M com 37,5% (n=111) (p<0,70)
{OR=1,02 IC 95%(0.7-1.4)}. O alelo T com 38,4% (n=167) (p <0,70)
{OR =1,02 IC 95%(0.7-1.4)} (TAB. 9-B).

Das mulheres portadoras do alelo | (n=94), 30,3% e D 32,0%
(n =142) possuem niveis elevados de colesterol total com (p <0,50) e
(OR = 08) (TAB. 8-A).

As portadoras de LDL colesterol elevado possuem 43,9% (n = 131)
dos alelos | e (n =122) 39,3% do alelo D (p < 0,10) e (OR = 0.9) (TAB. 8-B).

As participantes com o colesterol HDL baixo e moderado possuem
44,7% (n=140) dos alelos | e 34,7% (n=154) do alelo D (p <0,007) e

(OR = 1,5) (TAB. 8-C).
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O fendtipo HDL-colesterol aumentado apresentou significancia
estatistica em relagdo as mulheres com HDL-colesterol baixo ou moderado
comparativamente as portadoras do alelo D em relagdo ao alelo |
(p < 0,007). Esse comportamento nao foi observado em relagéo aos alelos
da AGT (p < 0,30) (TAB. 8-C). Observou-se que as mulheres que possuem o
alelo D apresentam 1.5 vezes mais chances de ter o HDL colesterol elevado
em comparacao as portadoras do alelo | (TAB. 8-C).

Entre as com o fendtipo triglicérides elevado estéo presentes 20,2%
(n=63) dos alelos | e 18,6% (n=82) possuem alelos T (p<0,30) e
(OR =1,2) (TAB. 8-D).

A anadlise dos percentuais dos alelos da ECA, presentes nos
fenétipos sobrepeso e obesidade, mostrou o alelo | com 55,2% (n = 174)
(p <0,90) (OR =0,90) e alelo D com 54,8% (n =242) (p <0,90) (OR = 0,90)
(TAB. 9-A).

As mulheres que apresentaram valores elevados da glicemia
(< 110 mg/dl) mostraram significancia estatistica (p < 0,02) de possuirem o
alelo T, em relagcdo as mulheres nao pertencentes a esse fendtipo. As
mulheres com o alelo T deram sinal de que tém 2,2 vezes (OR 2,2) mais
chances de apresentarem hiperglicemia (TAB. 9-C).

A prevaléncia dos alelos do ECA nas mulheres com fendtipo de
hiperglicemia registrou o alelo | com 14,1% (n = 44) (p < 0,30) (OR=1,5). O
alelo D registrou 17,0% (n = 76) (p < 0,30) (OR = 1,5) (TAB. 9-C).

A participacdo dos alelos da ECA no fendtipo circunferéncia da

cintura abdominal mostrou o alelo | com 16,1% (n=118) (p <0,90)
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{OR=0.91 IC 95% (0.7 - 1.3)}. O alelo D com 52,9% (n=164) (p <0,90)
{OR =0.911C 95% (0.7 - 1.3)} (TAB. 9-B).

A tabela 6-B descreve as freqiéncias dos gendtipos da ECA e AGT.
Os gendtipos (I, DI e DD) e (MM, MT e TT) foram de {18,1% (n = 69), 46,2%
(n=176) e 35,7% (n=136)} e {(16,5% (n =63), 45,7% (n =174) e 36,5%
(n = 139)}, respectivamente.

A distribuicdo dos gendtipos da ECA pela estratificacdo de faixa
etaria, analise comparativa entre as mulheres com mais de 60 anos e as
com idade entre 20 e 39 anos, mostrou significancia (p < 0,03). Na mesma
analise dos gendtipos do AGT néao foi observada significancia (p < 0,53)
(TAB. 10).

A distribuicao dos gendtipos da ECA no fendtipo sistdlico mostrou,
no Il 52,2% (n = 36), no DI 42,7% (n=73) e DD 44,4% (n =60) (p > 0,43)
OR 0,73. Do gendtipo do AGT foi de MM 43,5% (n = 27), MT, 44,8% (n = 77)
e TT, de 45,6% (n = 62) (p < 0,96) OR 1.08 (TAB. 11-A).

No fendtipo diastdlico a distribuicdo do gendtipo da ECA foi de Il
40,6% (n=28), no DI de 41,5% (n=71) e no DD de 43,0% (n=58)
(p > 0,94) OR 1,10. Do gendtipo do AGT foi de MM 40,3% (n = 25), no MT
de 39,5% (n=68) e no TT de 44,9% (n=61) (p <0,62) OR 1.20 (TAB. 11-
B).

No fendtipo pressao de pulso, a distribuicado dos gendtipos da ECA
e do AGT foi de Il 50,7% (n =35), no DI, de 40,9% (n=70) e no DD, de

53,3% (n =72) (p < 0,007); no OR, de 1,10. No gendtipo do AGT foi, no MM,
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de 40,3% (n =25), no MT, de 39,5% (n=68) e no TT, de 44,9% (n=61) e
(p <0,62) OR 1.20 (TAB. 11-C).

A tabela 12 descreve as frequéncias dos genotipos do AGT e da
ECA no fendtipo circunferéncia da cintura abdominal. A prevaléncia dos
genotipos nas participantes com a medida aumentada mostrou o gendtipo
MM, com 31,1% (n = 19). O gendtipo MT com 37,3% (n=62) e o TT, com
34,6% (n =45) (p <0,80) (OR =1,17).

A prevaléncia dos genotipos da ECA nas participantes com a
medida CC aumentada mostrou o gendtipo Il com 33,8% (n=23). O
genotipo DI com 36,9% (n=62) e o DD com 34,1% (n=43) (p <0,60)
(OR =1,01) (TAB. 12-A).

Na avaliacao da frequéncia dos gendtipos do AGT e da ECA com as
associagbes dos homozigotos para os alelos T e D mais os heterozigotos
mostraram analises similares as anteriores (TAB. 12-B).

A tabela 13-A descreve as prevaléncias dos gendtipos do AGT e da
ECA no fenotipo hiperglicemia. Nas mulheres com hiperglicemia, o genétipo
MM anotou 9,7% (n =6), no MT era de 17,8% (n =30) e no gendtipo TT,
17,9% (n = 24) (p < 0,28) (OR = 2,03).

O gendtipo da ECA registrou, entre as mulheres com hiperglicemia,
11,8% (n =8); no gendtipo Il, 16,6% (n =28); e no gendtipo DI, 18,0%
(n=24) (p <0,50) (OR = 1,65) (TAB. 13-A).

As mulheres com hiperglicemia dos gendétipos TT associada com
MT registraram 63,9% (n=249) (p<0,11) {OR=2,02 IC 95% (0,8-4,9)}

(TAB. 13-B).
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As participantes do fendtipo hipertrigliceridemia (limitrofe, alta e
muito alta) mostraram a distribuicdo dos gendtipos do AGT com 25,8%
(n=16) no MM, 20,1% (n=234) e 14,8% (n=20) (p <0,42) (TAB. 14-A).
Nesse fendtipo, a distribuigdo dos alelos da ECA registrou 20,6% (n = 14) no
genotipo 1l; 19,6% (n=33) no DI e, no DD, 18,5% (n=24) (p<0,63)
(OR =1,64) (TAB. 14-A).

No fenotipo colesterol total elevado (limitrofe e alto), ocorreu, entre
as participantes, a prevaléncia do MM de 30,7% (n=19); do MT, 33,7%
(n=57)edo TT, 27,6% (n = 37) (p < 0,80) (OR = 0.77). No gendtipo da ECA
a distribuicao foi de 26,1% (n = 18); no Il, no gendtipo DI, 31,9%(n = 54) e no
DD, 32,6% (n =43) (p < 0,60) (OR =0,7) (TAB. 15-A).

As mulheres com o fenotipo colesterol LDL aumentado (desejavel,
limitrofe, moderado e alto) registraram, nos gendtipos do AGT, as
prevaléncias de 45,8 (n = 28); no gendtipo MM, 51,1% (n = 69); no MT e no
TT, 41,2% (n=52) (p <0,10) (OR =0,42). A distribuicdo dos gendtipos da
ECA mostrou 27,6% (n = 21) no gendtipo Il; no gendtipo DI, 44,7% (n =75) e
no DD, 43,5% (n = 57) (p <0,21) (OR = 1,02) (TAB. 16-A).

O grupo com fenétipo colesterol HDL (baixo e moderado) mostrou
as prevaléncias de 41,9% (n = 26) no gendtipo MM; no gendtipo MT, 42,6%
(N =72) e no gendtipo TT, 32,8% (n = 44) (p < 0,30) (OR = 0,6). No gendtipo
da ECA, a distribuicdo das prevaléncias foi de 44,9%(n = 31) no gendtipo Il;
no genotipo DI, 44,4%(n =75) e no DD, 38,7% (n=37) (p <0,008) (OR

2.01) (TAB. 17-A).
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A avaliagdo da associacao dos gendtipos DD e DI constatou uma
prevaléncia de 37,2% (n = 112) e no I, 44,9% (n = 31) (p < 0,06) (OR = 0.72)

(TAB. 17-B).
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6 DISCUSSAO

O estudo descreve os fendtipos da pressao arterial, sistdlico,
diastélico e pressao de pulso e suas correlagcdes com os principais fatores
de risco cardiovascular. O objetivo do estudo foi evidenciar possiveis
associagdes desses fendtipos com os polimorfismos de genes candidatos a
hipertenséo arterial. Os alelos e polimorfismos analisados foram da enzima
conversora da angiotensina (D e I) e Il, DI e DD e os do angiotensinogénio
(TeD)e MM, MT e TT.

No presente estudo, a amostra seria isenta de criticas caso o
desenho néo fosse realizado em duas fases. Estudo epidemiolégico, como o
atual, realizado em duas fases, sendo a primeira desenvolvida no domicilio
da mulher selecionada com a realizagédo de entrevista e aferigdo da pressao
arterial, e a segunda fase realizada em outro local, onde a coleta de material
biologico e os dados antropomeétricos eram colhidos. Estudos com este
formato apresentam perdas, como neste, em que ocorreu uma perda de
17,5% participantes, valor ndo menor do que os relatos em estudos
internacionais com desenho parecido.®

A doencga cardiovascular é a maior causa de mortalidade na
populagdo mundial. Dados publicados pela OMS responsabilizam as
doencas cardiovasculares por 16 milhdes de dbitos ao ano.' No Brasil
representa 32% da mortalidade total. Na populagdo feminina, o percentual

dos fatores de risco cardiovascular vem aumentado nas ultimas décadas.?
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Em muitos paises, morrem mais mulheres do que homens por ano devido a
DCV.16’70

A prevaléncia de hipertensao arterial na amostra feminina de Ouro
Preto registrou o percentual de 52,7% com presséo arterial superior ou igual
a 140 x 90 mmHg e com a idade média de 45,11 £ 16,2 anos (TAB. 1 e 5).

A prevaléncia de hipertensao arterial varia entre 22,3% a 43,9% na
populacdo urbana brasileira. Entre as mulheres, as variagbes das
prevaléncias também sdo observadas. Esses percentuais oscilam,
dependendo da regidao avaliada e do critério utilizado para o valor de
normalidade da pressao arterial utilizado. Estudos brasileiros realizados na
década de 90, que utilizaram valores 160 x 95 mmHg, a prevaléncia
publicada entre as mulheres foi de 25,3% e 25,1% nas cidade de Araraquara
(1991) e Pelotas (1994). O estudo que avaliou a prevaléncia de hipertensao
arterial entre as mulheres com mais de 50 anos, na cidade de Araraquara
(SP) foi de 54,6%.%"2

Quando o critério utilizado foi o de pressdo arterial =140 x
90 mmHg para hipertensao, como por exemplo, o do Rio Grande do Sul,
houve prevaléncia de 33,7% de hipertensos na populagao adulta. Com os
mesmo critérios, entre as mulheres, registrou-se as prevaléncias de 22,1%,
27,4%, 33,6% nas cidades de Vitéria (ES), Salvador (BA) e Formiga (MG),
respectivamente.??3
A prevaléncia de hipertensao arterial nas mulheres de Ouro Preto

(MG) apresentou maior similaridade com as frequéncias descritas nas
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populagdes européias do que nas norte-americanas, canadenses e
brasileiras.?®"°

A hipertensao arterial, nas mulheres norte americanas, canadenses,
espanholas e alemés, foi de 24,8%, 258%, 446% e 50,3%,
respectivamente.®®"°

Nas mulheres portuguesas as prevaléncias foram de 12,5% nas
com menos de 35 anos, e de 41,1% nas com faixa etaria entre 35 e 64
anos.”

Fato epidemiologico atual, que merece atengcao sobre a hipertensao
arterial, € que, em alguns registros, a prevaléncia entre as mulheres € maior
do que as registradas entre os homens.”®

Seis estudos nacionais registraram uma predomindncia da
hipertensdo nas mulheres. Dois destes foram realizados na populagcédo da
cidade de Salvador (BA).?"#

As analises sobre as prevaléncias dos fenétipos da pressao arterial
devem levar em consideragao as caracteristicas da populagao estudada. Os
percentuais entre as faixas etarias, frequéncias das etnias, dos niveis de
escolaridade e da renda familiar devem refletir a composi¢cao da populagéo
avaliada para ter validade interna e, ponderada, quando necessaria para a
validagao externa. Dessa forma, analises comparativas entre os estudos de
Ouro Preto e outros estudos sao relatados abaixo (TAB. 2, 3 e 4).

No estudo de Ouro Preto (MG), a idade média foi de 45,1 + 16,20

anos {IC 95% (43,4 - 46,7)}. Em estudos brasileiros com os mesmos critérios

de corte da pressao arterial =140/90 mmHg, a média das idades das
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mulheres estudas foi de 40,8 + 12,0 anos, 41,9 + 14,6 anos, 44,0 £+ 15,6
anos, nas cidades de Pelotas (RS), Salvador (BA) e Rio Grande do Sul. As
médias de idade desses estudos sdo muito similares as do estudo de Ouro
Preto.?"®

Estudo publicado sobre a prevaléncia de hipertensdo arterial na
populagdo portuguesa mostra a importancia da estratificagdo das faixas
etarias para essa analise. Neste estudo, a prevaléncia na populagao geral
mostrou valores de 49,5% entre os homens e de 38,9% entre as mulheres.
No mesmo estudo, na populagdo com mais de 64 anos, 78,7% dos homens
e mulheres s3o hipertensos.”’

Os fendtipos da hipertensdo arterial mostraram valores muito
elevados na populacao feminina de Ouro Preto quando comparados com o0s
valores obtidos nos estudos epidemioldgicos nacionais.?'

Os valores da analise comparativa da composicao etaria do estudo
de Ouro Preto com os nacionais nao mostraram diferengas importantes para
justificar as diferengas entre as prevaléncias. Observou-se uma similaridade
entre os dados das mulheres de Ouro Preto e os das mulheres canadenses
e das espanholas.®*"°

A comparagdo das prevaléncias com a populagdo portuguesa
mostrou similaridade entre as ouropretanas e os homens portugueses 52,7%
e 49,5%, respectivamente. Entre as mulheres com idade acima de 60 anos,

verificou-se aumento acentuado da prevaléncia entre as portuguesas

(78,8%) mas mesmo assim, as ouropretanas nessa faixa etaria
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apresentaram percentuais mais elevados de 90,2%, 59,8% e 91,5% nos

fendtipos sistdlico, diastélico e pressdo de pulso, respectivamente.®®

6.1 A etnia e a genética

Varios estudos epidemiolégicos indagam a dependéncia das
patogéneses e das prevaléncias da hipertensao arterial influenciadas pelas
etnias.®?

Publicacbes sobre as prevaléncias da hipertensao arterial, que
analisaram as frequéncias entre etnias, mostraram maior prevaléncia,
morbidade e mortalidade entre os negros do que entre os brancos, asiaticos
e outras etnias.®*®°

Estudos ingleses e americanos publicaram uma faixa de
mortalidade cardiovascular de 3,5 vezes maior em pessoas de origem afro-
caribenha do que as médias nacionais devido & hipertensao arterial.’"®

O acidente vascular cerebral € mais comum em pessoas negras. As
pessoas negras também apresentam maior incidéncia de insuficiéncia renal
crénica do que as brancas.*?

Estudos comparativos sobre a prevaléncia da hipertensao arterial na
populacdo da Africa meridional rural em 1990, utilizando critérios de
160/95 mmHg, registraram frequéncias de 5,9%, 5,7% e 4,1%, na Nigéria,
Cameron e Gana, respectivamente.*?43%*

Dados colhidos em 2002, nas mesmas comunidades, utilizando
aparelhos automaticos validados e critérios de 140/90 mmHg, registraram as

prevaléncias de 13% nos homens e 9% nas mulheres.*?43%4
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Essas mesmas populagdes, avaliadas na regiao urbana, registraram
valores médios de 19,1%. Nos urbanos com mais de 65 anos, as
prevaléncias ficaram entre 30% a 40%.%%4>>*

As mulheres americanas de origem africana e mexicana, com mais
de 40 anos, registram maior prevaléncia da hipertenséo arterial do que nos
homens. Quando a andlise foi realizada na populagdo com mais de 60 anos,
em todas as etnias, a prevaléncia entre as mulheres foi maior.%®"

Entre os estudos brasileiros, o que mais se aproxima ao de Ouro
Preto (MG) é o da cidade de Salvador (BA). Essa similaridade ¢é
consequéncia, principalmente, da forte miscigenacdo das populagcbes das
duas cidades. No estudo de Salvador (BA)?*', a prevaléncia da hipertenséo
arterial nas mulheres foi de 31,7%, IC (28,5-34,9), a idade média foi de 41,9
*+ 14,6 anos. No estudo de Ouro Preto (MG), a prevaléncia da hipertensao
arterial foi de 52,7% idade média foi de 45,1 £ 16,20 anos {IC 95% (43,4 -
46,7)} (TAB. 18).

A frequéncia das ragas negra e branca em Ouro Preto (MG) foi de
9,9% e 29,6% e em Salvador (BA) de 28,1% e 24,8%, respectivamente®’
(TAB. 1).

Nas soteropolitanas, a hipertensdo apresentou significancia
estatistica em relagcéo a cor de pele negra e parda. Quando comparadas as
mulheres negras com as brancas, sobre a prevaléncia da hipertensao

arterial, os valores foram de 41,1% e 21,1%, respectivamente?’ (TAB. 1 e

18).
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Nas ouropretanas, a maior prevaléncia, nos trés fendtipos da
pressao arterial, foi encontrada mais nas negras do que nas outras etnias.
Mas, em nenhum dos fenétipos, houve significancia estatistica (TAB. 2, 3 e
4).

Na comparagao entre as populagcdes ouropretana e soteropolitana,
observa-se mais similaridade entre as prevaléncias da hipertensao arterial
nas duas comunidades pretas, 52,7% e 41,1%, respec:tivamente.21

Nas ouropretanas, a prevaléncia do fenotipo sistolico foi de {n = 21
60,0% (p <0,20) (OR =2,19)}; nas pretas e nas brancas {n =45 40,5%
(p <0,20) (OR =0.41)}; no fendtipo diastdlico, nas pretas foi {n =18 51,4%
(p <0,12) (OR = 1,00)}; nas brancas {n =39 35,1% (p <0,12) (OR = 0.50)};
no fenétipo pressao de pulso, nas negras foi de {n =21 60,0% (p <0,10)
(OR =2,19)}; e nas brancas, de {n =45 40,5% (p < 0,12) (OR = 0.45)} (TAB.
1,2,3e4).

Os comportamentos epidemiolégicos dos fendtipos da pressao
arterial entre as ouropretanas assemelham mais as soteropolitanas pretas?’
(TAB. 18).

Nas analises dos estudos epidemiolégicos, os critérios para
padronizagcao das etnias sdo debatidos e controversos. Apesar dessas
dificuldades, o comportamento das ouropretanas mostrou equivaléncia com
as publicacdes nacionais e internacionais, no que consiste a prevaléncia da
hipertensao arterial na raca preta. Os dados somente divergem, juntamente

com os internacionais, entre as prevaléncias da hipertensao arterial na raca
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negra africana e dos seus descendentes espalhados em todo o

mundo.’%%"3

6.2 Obesidade

Os estudos que relacionam a hipertensao arterial com a obesidade,
quando comparam suas influéncias entre os géneros, mostraram maior
relagdo de risco nas mulheres se estas forem comparadas aos homens,
tanto para sobrepeso como para obesidade.'®

Nas publicagdes do estudo de Framingham, quando os géneros sao
comparados pelo indice de massa corporal, as mulheres com sobrepeso e
obesidade apresentaram maior prevaléncia de hipertensao arterial e risco
cardiovascular do que os homens pertencentes a mesma classificacgo.”

No estudo paulista publicado sobre a prevaléncia de hipertensao
arterial em mulheres com sobrepeso e obesidade, os dados mostraram
freqUéncias progressivas da hipertensdo arterial. As prevaléncias foram de
15,7%, 24,9% e 39,1% para IMC < 25, entre 25 e 30 e > 30 kg/m>.

As mulheres no estudo de Salvador?’ (BA) registram risco de
OR 1,62 IC (1,02 - 2,58) na associagado da obesidade com a hipertensdo. O
risco da obesidade abdominal foi de OR 2,05 IC (1,31 - 3,21). No estudo do
Rio Grande do Sul, o risco foi de (OR = 3,03).(TAB. 18)

Em relacdo a circunferéncia da cintura abdominal, o risco de
associagao com hipertensao arterial, nos estudos de Salvador (BA) e de Séo

Paulo (SP), foi de OR = 2,05 e OR = 3,05%' (TAB. 18).
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No estudo de Ouro Preto (TAB. 9-B), observou-se significancia
estatistica (p <0,0001) nas mulheres com circunferéncia da cintura
abdominal superior a 88 cm, nos trés fendtipos avaliados. A probabilidade de
ocorréncia foi de OR =1,38, OR =1,92 e OR = 1,16 nos fendtipos sistdlico,

diastdlico e pressao de pulso, respectivamente.

6.3 Escolaridade

Entre as ouropretanas, o nivel de escolaridade foi um dos critérios
que maior significancia estatistica (p <0,0001) mostrou em relagdo aos
fendtipos da pressao arterial, na populacdo de OP. As probabilidades de
ocorréncias foram muito elevadas nas mulheres com muito baixa
escolaridade {(n = 71,4% OR = 8,48}, {(n = 54,2%) OR = 5,92} e {(n = 68,8%
OR =3,10} nos fendtipos sistdlico, diastdlico e pressdo de pulso,
respectivamente (TAB. 2, 3 e 4).

Nas soteropolitanas, a hipertensdo arterial esteve presente em
47,2% das mulheres com baixa escolaridade e 49,5% das com média
escolaridade.

As classes socioecondmicas mostraram significancia estatistica com
relacdo aos trés fendtipos entre as ouropretanas (TAB. 2, 3 e 4). As
probabilidade de ocorréncias foram de OR=2,19, OR=3,50 e OR=1,95
para os fendtipos sistdlico, diastdlico e pressao de pulso, respectivamente.

Comportamento parecido ocorreu entre as soteropolitanas com uma
frequéncia de 59,3% das mulheres da classe social baixa e com hipertensao

arterial.
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A hiperglicemia foi estatisticamente significativa nos trés fendtipos
(p < 0,0001) (TAB. 2, 3 e 4) e apresentou probabilidades de ocorréncias de
OR =143, OR=1,91 e OR=1,19 nos fendtipos sistdlico, diastdlico e
pressao de pulso, respectivamente. A hiperglicemia mostrou um risco de
ocorréncia de OR = 2,16 entre as hipertensas.

A dislipidemia, nas ouropretanas, foi estatisticamente significativa
(p <0,01) em todos os elementos avaliados, colesterol total, LDL e HDL
colesterol e triglicérides (TAB. 8-A, 8-B, 8-C e 8-D) com risco de ocorréncia
de (OR =1,90) (TAB. 18).

Nas soteropolitanas, nao ocorreu significancia com o colesterol total,
LDL colesterol e triglicérides (TAB. 18).

Entre as duas populagdes femininas ocorreu significancia estatistica
semelhante nos fendtipos idade, sobrepeso, obesidade, circunferéncia da
cintura abdominal e hiperglicemia (TAB. 18).

Ocorreu significancia estatistica somente nas soteropolitanas de
raca negra e parda.

No estudo de Ouro Preto ndo ocorreu significAncia entre os
fendtipos da pressao arterial e as etnias (sentimento da cor da pele). No
estudo de Salvador observou-se significancia entre a hipertensao arterial e

as etnias negra e parda.

6.4 Polimorfismo do angiotensinogénio

As pesquisas sobre a genética molecular humana da pressao

arterial foram desenvolvidas com o objetivo de identificar os locus
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envolvidos, detectar variantes genéticas nos /oci identificados, associa-los
com fendtipos intermediarios e, finalmente, estimar seus efeitos quantitativos
sobre a pressao arterial e sua interagdo com os principais fatores
ambientais.®®

Os genes do sistema renina-angiotensina foram extensamente
estudados devido ao bem documentado papel desse sistema no controle da
pressao arterial e na patogénese de varias formas de hipertensao.

Varios estudos iniciais mostraram uma correlagdo positiva entre
niveis plasmaticos do AGT e a pressao arterial. Observou-se redugao da
pressao arterial com a administracdo do ANTIAGT, ou aumento da pressao
arterial com a injecao de AGT, e, também a elevagao da pressao arterial em
animais transgénicos AGT, fatos que ofereceram atraentes evidéncias que
vinculam o AGT & hipertensao arterial.>®

O primeiro e mais estimulador estudo correlacionando o
polimorfismo do AGT com os fendtipos intermediarios da pressao arterial foi
o publicado pelo grupo do Jeunemaitre et al.*®. O estudo foi realizado entre
irmaos, o que facilitou os ajustes multifatoriais da hipertensao arterial. Nele
sdo enfatizados os possiveis efeitos moduladores interativos de uma série
de genes, entre eles os polimorfismos da ECA. Associados a essas
interagcdes génicas, sao citados fatores ambientais, tais como a ingestéo de
sédio e a obesidade.*®

Uma das conclusdes deste estudo foi de que os polimorfismos do
AGT teriam um modesto efeito sobre a presséo arterial na populagao geral.

Esses achados justificavam os resultados discrepantes, positivos e



79

negativos, das associagdes entre os fendtipos intermediarios da presséao
arterial e o genétipo do AGT.>®

Um grande estudo sobre a importancia do polimorfismo do AGT na
pressao arterial humana foi desenvolvido em duas grandes séries de irmaos
em Salt Lake City e Paris. Os estudos foram desenvolvidos para avaliagao
de possiveis evidéncias da correlagao dos polimorfismos genéticos, entre o
AGT e os fendtipos intermediarios da presséao arterial, em grupo familiar. Um
excesso de 17% de alelos foi encontrado em pares de irmaos com
hipertensao arterial grave, classificados como portadores de pressao arterial
diastdlica acima de 100 mmHg ou utilizando dois farmacos anti-
hipertensivos.>®®"

A analise desses estudos mostra uma significativa associagao entre
o polimorfismo do AGT com os irmaos do sexo masculino, nos grupos de
Utah e Paris, mas nenhuma associacdo foi observada nas comparagcdes
feitas entre as mulheres, que sugerissem influéncia de um fendmeno
hormonal epistatico.*®’

Varias linhas de evidéncias indicam que a concentragdao do AGT
esta vinculada a pressao arterial. Esses estudos podem mostrar que um
aumento do AGT no plasma seria capaz de elevar a pressao arterial e
contribuir para a hipertensdo. Estudos também correlacionam o genétipo TT
com a concentracdo do AGT no plasma. Tais observacdes foram relatadas
apos estudos em criangcas normotensas, filhas de hipertensos. As filhas de

hipertensos tinham 13% a mais da concentragdo do AGT do que as filhas de

normotensos sem histéria familiar. O estudo MONICA também publicou
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correlagdo entre as concentracdes plasmaticas de AGT e o polimorfismo
TT.36’61

Estudos que utilizaram avaliagbes de grandes metaanalises
sugerem que, embora alguns estudos ndo tenham registrado a associagao
entre o polimorfismo do AGT e a hipertensao arterial, os individuos brancos
e asiaticos homozigotos para o alelo 235T, parecem ter risco relativo de
aumento para desenvolver os fendtipos da pressado arterial, quando
comparados com os individuos homozigotos para o alelo M. As prevaléncias
dos homozigotos TT nas etnias brancas sao de 15%, nos asiaticos; de
53,0% e de 67% entre os afro-caribenhos. Entre os africanos, apesar da
maior prevaléncia dos homozigotos TT, o risco relativo nado foi tao
significativo como nas outras etnias.*®’

Os estudos de Caulfield e colaboradores’® mostraram forte ligacdo
entre o gendtipo AGT e a hipertensédo arterial, numa série de 63 familias
britAnicas. Essa associacao foi observada no subgrupo de homens com o
fendtipo diastdlico, pressdo diastdlica acima de 100 mmHg, mas esta
associacao nao foi registrada entre os pares de mulheres. Outro estudo
observou associagao entre o polimorfismo do AGT em pares de irmaos de
origem afro-caribenha, sugerindo diferengas nas associagbes gendtipo-
fenotipo dependente da etnia avaliada. Dados de Cambiem’®, também
avaliando as relagdes polimorfismo do AGT aos fendétipos da pressao arterial
e etnias, descreveram correlagdes mais estabelecidas entre os asiaticos do

que entre os caucasianos.
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Os dados do estudo de Framingham e o (ARIC) sobre o risco de
aterosclerose, ajustados para idade e indice de massa corporal, mostraram
maior correlacdo entre os homens do que entre as mulheres, nas
associagdes dos fendtipos da pressado arterial e dos polimorfismos do
AGT.67’77

Estudo publicado por Cambiem’™ descreveu forte associacéo
estatistica (p < 0,003) nos homens entre os fenétipos da pressao arterial e
os polimorfismos do AGT. No mesmo estudo, entre as mulheres, a
significancia estatistica somente foi evidenciada naquelas com mais de 45
anos de idade.

Estudos desenvolvidos em populagdes asiaticas, americanas e
européias correlacionam o gendétipo do AGT e os valores da pressao arterial
em mulheres com pré-eclampsia.®’

Avaliagdo comparativa da distribuicdo dos alelos do AGT do AGT (M
e T), no atual estudo e em outras populagdes, mostrou os percentuais nas
ouropretanas, nigerianos e caucasianos, do alelo M (39,8%, 9,0% e 58,0%)
e do alelo T (60,2%, 91,0% e 42,0% respectivamente).>®*’

Os percentuais dos alelos M e T do AGT mostraram diferencas
entre as ouropretanas, as africanas e as populagdes européias.

No atual estudo, a prevaléncia do alelo T foi maior e mais
significativa na raga negra, em comparagdo com a branca (p < 0,002)
(OR=2,7). Esse comportamento aproxima mais as ouropretanas da
populacdo africana, na qual a prevaléncia do alelo T aponta uma frequéncia

de até 92%.36%1
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O alelo T apresentou associacao significativa com a hiperglicemia
(p <0,02) (OR =2,2). Os homozigotos TT nado apresentaram significancia
estatistica (p <0,28) com o fendtipo hiperglicemia, mas observou-se a
probabilidade de ocorréncia de (OR =2,03) em relacdo ao gendtipo MM
(TAB. 9-C e TAB. 13-A).

As prevaléncias dos alelos AGT comparativamente entre as
ouropretanas e a populagao do estudo de Vitdria (ES) mostraram, M (39,8%
e 41,87%) e do alelo T (60,2% e 58,03%) respectivamente.?*

As prevaléncias dos genétipos do AGT na populacédo de Ouro Preto
(MG) e Vitéria (ES) foram de MM (16,5% e 19,8%), de MT (45,7% e 44,2%)
e de TT (36,5% e 35,9%). Portanto, as prevaléncias entre os alelos e os
gendtipos do AGT nas populagdes de Ouro Preto (MG) e de Vitéria (ES) sao
muito similares.?*

Pereira e colaboradores observaram uma correlagao linear entre os
alelos AGT 235T e o nivel da presséao arterial. O risco foi maior na forma
homozigética do alelo T e na associacdo dos homozigotos TT com os
heterozigotos MT.?*

A correlagcado linear foi verificada nos fenodtipos sistélico com o
gendtipo (TT) (p <0,0002), diastdlico TT (p <0,003) e pressdo de pulso
(p < 0,0003).

No atual estudo ndo ocorreu associagdo significativa do
polimorfismo do AGT com os fendtipos sistdlico (p <0,90), diastdlico

(p <0,62) e pressao de pulso (p <0,62) tanto na analise de contingéncia,
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como também na avaliacdo linear (p<0,39), (p<0,30) e (p<0,65)
respectivamente (TAB. 11 A, 11-B e 11-C).

As prevaléncias da hipertens&o arterial registradas nas cidades de
Ouro Preto (MG) e Vitdria (ES) foram muito diferentes. Na cidade de Vitéria
(ES), a prevaléncia foi de 38,2% (IC = 35,9% - 40,5%) na populagao geral e
de 32,2% entre as mulheres. A prevaléncia da hipertensao arterial foi de
52,7% (TAB. 5) nas mulheres de Ouro Preto.

Varios estudos demonstram uma ampla variabilidade das
prevaléncias da hipertensao arterial em populagées com distribuigao similar
dos alelos e dos gendtipos da ECA e do AGT.

Estudo sobre a hipertensao arterial na raga negra africana, em seu
processo de diaspora, mostrou prevaléncias de 16,0% na Nigéria e de 35%
entre os negros americanos. As prevaléncias dos alelos e genétipos da ECA
e do AGT mostravam percentuais similares.*>>*

A variabilidade nos valores das prevaléncias da hipertensao arterial
entre as duas populagcdes, com as mesmas etnias e frequéncias similares
dos gendtipos do AGT, pode ser explicada, muito provavelmente, pelas
exposicdes ambientais, tais com o consumo de sédio e a obesidade.”’

As discordancias entre o estudo de Ouro Preto e de Vitéria, no que
concerne as correlagdes entre o gendtipo do AGT com os fendtipos sistdlico,
diastodlico e pressao de pulso, devem ser analisadas.

O estudo de Ouro Preto foi desenvolvido somente no sexo feminino
enquanto o de Vitéria®* foi realizado nos dois géneros. Varias publicacdes

mostram diferengas nas correlagdes e significancias da analise do
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polimorfismo do AGT entre os sexos. Os estudos dos grupos de Utah e Paris
nao mostraram significAncia entre o polimorfismo do AGT e os fendtipos
intermediarios da pressao arterial entre as mulheres.

O estudo de Caulfield”® e colaboradores mostrou correlagéo entre o
polimorfismo do AGT e o fenétipo diastélico somente em homens.

Os estudos sobre os dados de Framingham e de ARIC mostraram
maior prevaléncia e significAncia entre os homens do que entre as
mulheres.®”"”

O estudo de Cambiem mostrou significancia entre o polimorfismo do
AGT e os fendtipos da pressao arterial somente para as mulheres com
menos de 45 anos.

Entre varias conjecturas para justificar as diferencas das
prevaléncias e significancias entre os dois estudos, Ouro Preto e Vitdria,
uma delas pode ser o efeito hormonal epistatico. Este fendmeno explicaria
as acoes hormonais moduladoras sobre as expressdes dos polimorfismos do
AGT. Outros fatores ambientais associados a interagdes gene-gene, nao
avaliadas nos dois estudos, também podem influenciar na analise dos
resultados. 3

Outras possibilidades que podem interferir nos resultados sé&o os
métodos de analise, independentemente dos utilizados para interpretar as
associacoes.*

Doengas muito frequentes e que apresentem heterogeneidade

genética, as freqléncias dos alelos correlacionados com a doenca podem

produzir resultados falso — negativos, dependendo do tamanho da amostra.
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Por exemplo, estudos sobre as associacbes dos fendtipos da presséao
arterial e os polimorfismos do AGT em populagdes negras e asiaticas,
necessitam de uma grande amostra devido a alta prevaléncia do alelo T
nessas comunidades.®’

De maneira similar, as analises de doengas multigénicas e
polimoérficas, quando com pequenas significancias estatisticas, sao
registradas e sao utilizados multiplos testes de genes envolvidos que podem
levar aos resultados falso positivos.®

Em estudos que comparam as frequéncias, utilizando analises de
contingéncias para detectar uma associagdo entre o gene candidato e a
doencga, por exemplo, alelo T e os fendtipos da pressao arterial, fazem a
analise depender da frequéncia do alelo e da forga de relagao do alelo com a
hipertensao arterial.®*®’

As limitagcbes amostrais, os métodos utilizados, as influéncias
ambientais especificas de cada regidao e os efeitos hormonais podem
explicar, parcialmente, as diferengcas associativas entre os estudos de Ouro

Preto (MG) e de Vitdria (ES).

6.5 Polimorfismo da ECA

O gene da ECA esta vinculado a pressao arterial elevada em ratos
espontaneamente hipertensos, expostos a sobrecarga de sédio e, por isso,
mais propensos ao acidente vascular cerebral.

A frequéncia do polimorfismo apresenta diferencas étnicas

marcantes. Em populagdes brancas saudaveis®', a freqiiéncia do alelo D
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varia de 0,50 a 0,60. Na populacdo negra®, essa freqiiéncia parece ser um
pouco maior. Entre os japoneses e chineses, a frequéncia do alelo D varia

de 0,27 a 0,40.

6.6 Percentuais dos genotipos entre as racas

Distribuicdo do gendtipo da ECA, em estudos nacionais
correlacionados com a raga, mostrou a prevaléncia do polimorfismo DD
0,28% entre os individuos brancos, 0,34% nos mulatos e 0,43% entre os
negros.*®

Os valores percentuais dos alelos da ECA entre as ouropretanas
foram de D (57,80%); do alelo | 42,20%, Esses valores s&o muito similares
aos descritos em populacdes africanas e caucasiana européia, do alelo D
60,0% e 57,0% e do alelo |, 40,0% e 43,0%, respectivamente.®#°3%*

Os gendtipos da ECA, nas populagbes ouropretana, africana e
européia, foram de DD 35,7%, 35,0% e 32,0%, DI de 46,2%, 49,0% e 49,0%
e de 11 18,1%,16,0% e 19,0%°>° (TAB. 6-A e 6-B)

O desenho do estudo de Vitéria (ES), entre as publicacdes
nacionais, € o0 que mais se assemelha ao de Ouro Preto (MG). A analise
comparativa, entre as prevaléncias dos alelos da ECA nas populagdes
ouropretana e de Vitéria (ES), mostrou para o alelo D (57,8% e %56,6%) e
para o alelo | (42,2% e 43,40%). Os gendtipos da ECA nas mulheres
ouropretanas e de Vitoria (ES) foram, respectivamente, de DD (35,7% e

29,1%), DI (46,2% e 54,9%) e Il (18,1% e 15,9%)?* (TAB. 6-A e 6-B).
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A frequéncia dos alelos (D e I) e dos polimorfismos (DD, DI e II)
mostrou, no estudo atual e também de Vitéria (ES), uma prevaléncia proxima
aos achados em populagbes africanas e caucasianas. Isto parece ser
compativel com a miscigenagdo étnica elevada na populacdo brasileira®*
(TAB. 6-B).

Estudos que descrevem as correlagdes, entre os alelos e genotipos
da ECA com os fendtipos da pressao arterial, na literatura sdo muito
discrepantes.®'?

Alguns estudos epidemioldgicos associam o alelo D com aumento
de risco de doenca cardiovascular.??°3%+57

Estudos publicados por Rigat e colaboradores®® relatam que os
individuos com um ou dois alelos D da ECA apresentam um aumento da
atividade da ECA no plasma e nos tecidos de aproximadamente 25% a 50%.
Esses estudos postulam que os individuos portadores do gendtipo DD
apresentam maiores niveis de ECA tecidual e plasmatico do que os
individuos Il. Assim, os individuos Il teriam os menores niveis de ECA,
enquanto os individuos ID teriam niveis intermediarios dessa enzima.*'

Van Kley at al.”” tentaram determinar o impacto funcional do
polimorfismo da ECA em individuos saudaveis. Eles examinaram os efeitos
da angiotensina | e Il em 27 voluntarios brancos saudaveis mantidos sob
uma dieta controlada em sodio e potassio. Observou-se que os individuos

DD apresentaram resposta aumentada das taxas de filtragdo glomerular,

resisténcia vascular renal da aldosterona e da pressao arterial quando
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expostos a uma dose farmacoldgica de angiotensina | e que essa resposta
nao foi evidenciada com a infusdo da angiotensina 1.’

Observou-se que nesses individuos saudaveis, mantidos por um
periodo sob controle de reducao de sodio, a resposta da angiotensina | foi
enfraquecida no subgrupo com o gendétipo DD, sugerindo que o impacto do
genodtipo pode ser modificado por fatores ambientais.””

Dois estudos com individuos normotensos saudaveis mostraram
resultados conflitantes. No primeiro, realizado em populagao holandesa
normotensa, individuos homozigotos DD apresentaram pressdes sistolicas e
diastdlicas significativamente mais altas que a faixa da normalidade, mesmo
apos ajuste pelo indice de massa corporal e idade. Esse fato foi confirmado
por regressao linear multipla.”

Em um segundo estudo sobre o registro longitudinal de gémeos
suecos, avaliaram-se 298 pares de gémeos do mesmo sexo. Nao houve
sinais de influéncias genéticas significativas entre os polimorfismos do
sistema renina angiotensina e os fenodtipos intermediarios da pressao
arterial. Na conclusdo deste estudo, os autores excluem as possibilidades de
viés de analise, porque os participantes eram do mesmo sexo e expostos a
ambiente Unico: o norte europeu.®’

Na populagdo japonesa, Higashimori relatou que os individuos
homozigotos DD, apresentaram um risco 79% maior de desenvolver
hipertensédo do que os gendtipos Il.

Zee e colaboradores’ observaram que o polimorfismo da ECA /D

estava associado com hipertensdo arterial numa populagdo australiana.
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Entretanto, em varios paises, entre eles a Bélgica, a Dinamarca, a Grécia e
os Emirados Arabes, a associacéo relatada por Zee néo foi observada.

Barley e colaboradores52, descrevendo seus trabalhos
desenvolvidos no Reino Unido, observaram significancia estatistica na
relacdo polimorfismo da ECA e os fendtipos da presséo arterial, entre os
descendentes afro-caribenhos, mas nao entre a populagao branca.

Estudos com associagdes negativas®' foram publicados em paises
tais como a Bélgica, a Dinamarca e em avaliagdes longitudinais em gémeos
do estudo Sueco.

As correlagdes e significancias sobre as relagdes fenotipos da
pressao arterial e os polimorfismos da ECA foram amplamente estudados e
publicados. Dados discrepantes entre as associagdes sao inumeros. Entre
todas as correlagdes avaliadas, as que mostraram maiores consisténcias
foram sobre sexo-especifica, sobre as etnias, homens brancos e
descendentes africanos.

O conhecimento que esta sedimentado sobre os polimorfismos da
ECA é a correlagao entre os alelos e os gendtipos com as concentragdes
plasmaticas da ECA. O alelo D apresenta maior concentragcao do que o alelo
I. Entre os gendtipos correlacionados com a concentragdo, em ordem
decrescente, estdo o DD, o DI e o Il. Estes achados foram constatados em
diversos estudos, incluindo os centenarios na Franca, os indios Pima e os
brancos dos USA.*"*°
Dados sobre os estudos de Framingham Heart Study, publicados

por O’Donnell’”” e o estudo The Suita Study**, publicado por Higaki,
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descreveram associacado significativa somente entre os homens, com o
fendtipo hipertensao arterial e o polimorfismo DD da ECA.

Os dados sobre as ouropretanas corroboram os achados de
O’Donnell’” e Higaki**. Nas ouropretanas, nao foi verificada associagéo entre
o gendtipo DD e os fenotipos sistoélico (p < 0,73) e diastdlico (p < 0,94).

O atual estudo nao registrou associagcdo significativa entre os
fendtipos sistdlico {n = 60 (44,4%)} (p < 0,40) e diastdlico {n =58 (43,0%)}
(p <0,94) com os alelos e os gendtipos da ECA (TAB. 11-A e 11-B). Estes
dados corroboram relatos dos estudos de Vitéria (ES).?*

Na analise do fenodtipo pressdo de pulso entre as mulheres com
mais de 60 anos, quando comparadas as participantes com idade entre 20 a
39 anos, foi registrada significancia estatistica (p <0,01) (OR =2.2) com o
alelo D da ECA (TAB. 7-A).

Observou-se, nas ouropretanas, uma associagcao positiva entre o
gendtipo DD e as distribui¢cdes das faixas etarias (p < 0,03). A probabilidade
de ocorréncia do alelo DD entre as mulheres com mais de 60 anos foi de
OR = 5,53 em comparagao com as de 20 a 39 anos (TAB. 10).

No estudo de Ouro Preto (MG), observou-se uma tendéncia de
associagao (p <0,07) (OR =1,10) entre o fendtipo pressdo de pulso e o
gendtipo DD (TAB. 11-C).

Achados sobre a associagao entre o fenétipo pressao de pulso e o
gendtipo DD nao foram observados nos estudos de Vitéria (ES)**, de

Framingham Heart Study’” e no The Suita Study.**
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A anadlise das associagdes do fenotipo da pressdo de pulso das
ouropretanas com mais 60 anos, com o alelo D e o gendtipo DD da ECA,
talvez possa ser explicada pela maior tendéncia da frequéncia do alelo D e
do gendtipo DD nessa faixa etaria. Outra forma de analise e ndo excludente
€ que as mulheres com o alelo D e o gendtipo DD apresentam maior
concentracdo da ECA do que as portadoras do alelo | e do gendtipo Il. Esse
polimorfismo em mulheres com mais de 60 anos e com maior concentragao
de angiotensina Il promoveria um aumento da resisténcia vascular periférica,
elevando a prevaléncia do fenoétipo pressao de pulso.

Os trabalhos publicados por Staessen® e Safar®® podem explicar
esse achado entre as mulheres de Ouro Preto.

As publicacdes de Staessen® demonstraram associagdo estatistica
entre o gendtipo DD com o fendtipo pressao arterial sistdlica isolada.

Os trabalhos de Safar®®, que avaliam a rigidez vascular pela analise
da velocidade da onda de pulso, ressaltam associagao do genétipo DD com
os individuos diabéticos com mais de 50 anos. Os dados de Safar
descrevem a importancia da avaliacdo do fendtipo pressdo de pulso que
refletiria a resisténcia vascular dos grandes arteriais.

Além da hipertensao arterial, outras patologias cardiovasculares,
tais como a aterosclerose e a insuficiéncia coronariana sédo avaliadas nas
suas correlagdes com os fendtipos e o polimorfismo da ECA.%

Varias publicagbes correlacionam os portadores do gendtipo DD

com maior risco para a doenga arterial coronariana.”®*°



92

Além de influenciar a pressao arterial, o sistema renina angiotensina
€ também um importante fator na etiologia da aterosclerose. Muitos estudos
clinicos relataram a eficacia de agentes que inibem a atividade da ECA e de
receptores da angiotensina Il, no tratamento da aterosclerose.®%4°

A ativacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA)
constitui-se num fator de risco para processos de desenvolvimento da
aterosclerose.?%4°

A angiotensina Il age nos receptores AT1 e AT2. A estimulagcido dos
receptores AT1 esta associada a disfungao endotelial, principalmente como
consequéncia de um aumento na produgdo de espécies reativas de
oxigénio, vasoconstricdo, ativagdo plaquetaria, maior liberacdo do fator
inibidor da ativacdo do plasminogénio tipo 1 (PAI-1). A estimulagdo dos
receptores AT2 pode atenuar os efeitos proliferativos da estimulagdo dos
receptores AT1.

A contribuicdo desses efeitos tem sido estudada com relagdo ao
desenvolvimento e progressao da aterosclerose e na reestenose, apds a
angioplastia.”

A disfungdo endotelial € um evento tardio, associado a
aterosclerose, e mantém relacdo com futuros eventos cardiovasculares. A
melhora da funcio endotelial € muito estudada com a utilizagao de estatinas.
As pesquisas que avaliam essas relagdes observaram a identificagdo de um

subconjunto de homozigotos DD da ECA. Esses relatos associam o alelo D

com a disfuncgdo endotelial.”
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Existem controvérsias sobre a relagédo entre o gendtipo DD com
aumento do risco de IAM. Estudos sugeriram que o gendtipo DD esta
associado & instabilidade da placa.”®"®

Cambien et al.”® descreveram dados do estudo multicéntrico que
avaliou 1300 individuos e os fatores genéticos que os predispunham ao
aumento do infarto do miocardio. Esses autores concluiram que os
portadores do gendtipo DD eram significativamente mais frequentes entre os
individuos com infarto agudo do miocardio com uma razéo de probabilidade
(OD 1,3). A associacao ficava mais evidente (OD 3,2) em individuos jovens
com poucos fatores de risco cardiovasculares.

Evidéncia adicional, ha no estudo de autopsia de casos fatais de
infarto agudo, numa populagdo do projeto MONICA de Belfast.?* Nessa
populagdo, uma elevada prevaléncia do gendtipo DD foi demonstrada,
quando comparada com os controles.

Os alelos e os gendtipos da ECA nao registraram significancia
estatistica com os fendétipos colesterol total (p < 0,50) (OR =0,80), do LDL-
colesterol (p < 0,10) (OR = 0,9); triglicérides (p < 0,30) (OR =0,7) (TAB. 14,
15 e 16).

Os fendtipos colesterol alto e moderado e o fendtipo triglicérides
muito alto e alto mostraram uma probabilidade de ocorréncia de OR=1,3 e
OR =1,2, respectivamente (TAB. 14 e 15).

Chamam atencao entre as ouropretanas, na analise dos fendtipos

do perfil lipidico, as relacdes do HDL-colesterol e o polimorfismo da ECA.
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O fendtipo HDL-colesterol elevado mostrou significancia estatistica
na avaliacdo do alelo D (p <0,0007). As portadoras do genétipo DD
mostraram uma probabilidade de ocorréncia de OR = 1,5 (TAB. 8-C).

O fendtipo HDL-colesterol elevado mostrou significancia estatistica
(p <0,008) (OR =2,01) com o gendtipo DD. A avaliagao do fenoétipo HDL-
colesterol, correlacionado com a associagao das portadoras dos genoétipos

DD e DI mostrou (p < 0,06) (OR =0,72) (TAB. 17).
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SUMARIO E CONCLUSAO

As prevaléncias dos fendtipos sistdlico, diastolico e de pressao de
pulso da presséo arterial, foram elevadas e fortemente associadas,
com a idade, a classe social, a hiperglicemia e o perfil dos lipidios.

A distribuicdo do alelo T foi mais prevalente nas ouropretanas da
etnia negra.

Observou-se associagao significativa entre o fenétipo hiperglicemia e
o alelo T do AGT

Observou-se associagao significativa entre o fendtipo colesterol HDL
elevado, com o alelo D e o gendtipo DD da ECA.

Observou-se associagao significativa entre o alelo D e o gendtipo
DD da ECA, nas ouropretanas com mais de 60 anos e tendéncia de
associagcao com o fenétipo pressao de pulso.

Em conjunto, os dados sugerem que a prevaléncia de hipertensao

entre as mulheres de ouropretenses € alta e associadas a idade, classe

social, hiperglicemia e perfil lipidico. A influéncia das variantes genéticas da

ECA e do angiotensinogénio tiveram pouco efeito sobre os fendtipos de

pressao arterial, mas influenciaram os niveis de colesterol HDL e a

hiperglicemia, respectivamente.
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ANEXOS
Tabela 1 - Caracteristicas demograficas socioeconémicas analises
clinicas e antropométricas da amostra feminina projeto
coragoes de Ouro Preto (MG).

Caracteristicas n Percentual Médi;zazgisvio- ICnggz‘;/;SI;lt.
Tabagismo 88 22,7 %
Sedentarismo 300 78,5 %
Brancas 112 29,3 %
Morenas claras 139 36,8 %
Morenas escuras 89 23,3 %
Pretas 38 9,9 %
Classe social AB 46 11,0%
Classe social C 143 37,0%
Classe social DE 187 48,4%
Escolaridade muito baixa 98 25,3%
Escolaridade baixa 123 31,8%
Escolaridade média 41 10,6%
Escolaridade alta 119 30,8%
Glicemia > 110 mg/d 60 15,7% 99,01+ 24,5 (96,4-101,5)
Colesterol total > 200 mg/dl 24 6,3% 182,96+37,9 (179,0-186,8)
Colesterol HDL < 40 mg/d| 147 37,5% 65,14£12,5 (63,7-66,4)
Colesterol LDL > 130 mg/dl 43 11,3% 95,88+27,4 (92,6-98,2)
Triglicérides > 150 mg/d| 32 8,8% 110,50468,5 (103,4 -117,6)
Idade 386 100% 45,11+16,20 (43,4 -46,7)
indice de massa corporal > 25 kg/m?2 208 53,5% 26,0£5,3 (25,5- 26,6)
Circunferéncia da cintura abdominal > 88 cm 127 33,5% 87,1£10,7 (83,1-186,0)
Presséo arterial sistdlica média 386 100% 135,21+ 26,7 (132,5-137,9)
Presséo arterial diastolica média 386 100% 84,69+ 14,3 (83,2-86,0)
Presséo de pulso média 386 100% 50,55+17,7 (48,7-52,4)

FONTE: Dados compilados pelo autor.
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Tabela 2 - Caracteristicas do fenétipo sistoélico.

Caracteristicas n % g::\;?o? Icn(]?szz/;;?t' P OR (95% Int.médias)

padrao

Tabagismo (+) 29 34,1% 0,026 | 0,551C0,3-0,9
sedentarismo 135 45,8% 0,6 1.161C (0,7-1,9)
Brancos 45 40,5% 1
Moreno claro 63 457% 1,211C (0,72-2,1)
Moreno escuro 38 42,7% 0,20 1.09
Pretos 21 60,0% 2.191C (0,6-2,0)
Classe social AB 17 37,0% 1
Classe social C 52 36,9% 0.006 1.01C (0,8-2,1)
Classe social DE 98 53,6% 2.101C (0,9-4,0)
Escolaridade muito baixa 69 71,9% 0.000 8.48
Escolaridade baixa 61 49,6% 0.000 3.20
Escolaridade média 12 29,3% 0.000 1.34
Escolaridade alta 27 23,5% 1 1
Glicemia > 110 mg/dl 166 | 44,1% | 105,3+26,8 | 101,2-109,4 0,0001 | 3,8IC(2,1-5,8)
Colesterol total > 200 mg/d| 165 | 43,8% | 191,6+37,9 | 185,8-197,5 0,0001 | 2,11C(0,9-4,9)
Colesterol HDL < 40 mg/dl 165 | 43,8% | 66,7+13,4 66,4-68,8 0,02 1.61C (1,1-2,5)
Colesterol LDL > 130 mg/dl 163 | 43,3% | 98,8+27,3 94,6-103,1 0.02 1,51C (0,8-2,8)
Triglicérides > 150 mg/d| 163 | 43,3% | 127,74659 | 116,5-136,9 0,0001 | 2,21C(1,0-4,6)
Idade 169 | 449% | 56,5+13,3 | (54,4-58,4) 0,0001
Circunferéncia da cintura 164 | 431% | 892+142 | 870-910 00001 | 331C (22:52)

abdominal > 88 cm

FONTE: Dados compilados pelo autor.
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Tabela 3 - Caracteristicas do fenétipo diastélico.
Caracteristicas n % Média e d~esvio- IC (9'5% Int. P OR (?5% Int.
padrao médias) médias)
. 0.951C (0,5-
0, ]
Tabagismo 35 | M1,2% 0,9 1,56)
Sedentarismo 120 | 40,7% 0,5 ]1)2 11C(08-
Brancos 39 | 351% 1
Moreno claro 65 | 47,1% 1,6 IC (0,9-2,8)
Moreno escuro 33 | 371% 0,123 1,01C (0,5-2,0)
Pretos 18 51,4% 2,01C (0,8-4,5)
Classe social AB 15 | 32,6% 1
Classe social C 53 | 37,6% ;‘83 IC(06-
0,096 )
Classe social DE 86 | 47,0% 1,81C (0,9-3,8)
Escolaridade muito baixa 52 | 54.2% g;;) IC(1.9-
Escolaridade baixa 60 | 48,8% 0,000 1,9
Escolaridade média 16 | 39,0% 2.81C (1,6-5,1)
Escolaridade alta 29 | 252% 1
Glicemia > 110 mg/dI 153 | 40,6% 106,0+£30,5 101,1-110,9 0,000 291C (1,6-5,2)
Colesterol total > 200 mg/dl 152 | 40,4% 191,5+£36,5 185,6-197,4 0,000 0,81C (0,4-1,9)
Colesterol HDL < 40 mg/dl 152 | 40,4% 66,4+12,8 64,4-68,5 0,083 ;2? IC (1.0-
Colesterol LDL > 130 mg/dl 151 | 40,1% | 98,4+26,9 94,0-102,7 0,075 1,11C (0,6-2,1)
Triglicérides > 150 mg/dI 151 | 40,1% 132,7£77.0 120,0-145,1 0,000 4,01C (1.8-8,9)
Idade 157 | 41,4% 52,8+13,8 50,2-54,4 0,0001
Circunferéncia da cintura 151 | 43,61% | 90,0+13,1 87,9-92,1 0000 | 441C(2869)
abdominal > 88 cm

FONTE: Dados compilados pelo autor.
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Tabela 4 - Caracteristicas do fenétipo pressao de pulso.

Caracteristicas n % lt\in:sd\ll?o? Icn(]?szz/;;?t' P Olfn(ZdS:ﬁ;sl)nt.
padrao

Tabagismo 40 471% 1,0 1.01C (0,6-1,6)

Sedentarismo 145 | 492% 0,13 1.48 (0,8-2,4)

Brancos 45 40,5% 1

Moreno claro 62 44,9% 1.191C (0,7-2,0)

Moreno escuro 47 52,8% 0,12 1.651C(0,9-3,0)

Pretos 21 60,0% 2.191C(0,9-5,1)

Classe social AB 18 39,1% 1

Classe social C 55 39,0% 0,006 1.0

Classe social DE 102 | 55,7% 1.91C (0,9-4,0)

Escolaridade muito baixa 66 68,8% 5,96

Escolaridade baixa 65 52,8% 0,000 1.121C (3,1-11,4)

Escolaridade média 15 36,6% 3,01C (1,7-5,4)

Escolaridade alta 3 27,0% 1 1

Glicemia > 110 mg/dl 174 | 478% | 104,0£285 | 99,7-108,2 ,000 3,11C (1,7-58)

Colesterol total >200 mg/dl | 173 | 47,5% | 191,3+41,1 | 185,1-187,5 | ,000 3,61C(1,8-92)

Colesterol HDL < 40 mg/dl 173 | 47,5% | 66,9+13,2 64,9-68,9 ,000 2,01C(1,3-3,1)

Colesterol LDL > 130 mg/dl | 170 | 47,3% | 99,2429,1 94,2-103,6 ,009 1,71C(0,9-3,2)

Triglicérides > 150 mg/d| 170 | 47,0% | 119,7465,7 | 109,7-129,6 | ,010 1,71C (0,8-3,6)

Idade 177 | 52,9% | 54,7+15.2 52,4-57,0 0,0001

Crounferénoa daciia | 472 | 481% | 80+146 | 857-902 | 0,0001 231C (15:36)

FONTE: Dados compilados pelo autor.
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Tabela 5 - Distribuicao dos fenotipos da pressao arterial nas faixas
etarias.
" x fenétipo hipertenséo arterial
Idade Fenétipo normotensao (2 140 x 90 mmHg) P OR
N 12 1
1519 % 92,3 7.7 Ex
20-39 N 109 25
% 81,3 18,7 1
40-59 5 35541 gf% 0,0001
NO 6‘ 7é 8,01IC (4,5-14,5)
=60
Lﬁ 17331 %27 55,2 IC (20,1-159,6)
Total o 473 52,7
Sistélico Fenétipo normotensao Fenotipo pressdo sistolica P OR
aumentada
N 13 0
1519 % 100 0 Ex
20-39 N 120 14
% 89,6 10,4 1
40-59 g 47505 5?145 0,0001
N° 8, 74 10,2 IC (5,2-20,5)
=60
zo gﬁ %22 7,71C (3,3-18,6)
Toldl Iy 551 449
Diastdlico Fenétipo normotensao Fenétipo diastdlica elevada P OR
1519 12 1
% 92,3 7,7
03 LN 112 2 EX
% 83,6 16,4 1
40-59 L\/l 4269 5381 0,0001
N° 3é 4§ 6,7 1C (3,7-12,3)
200 Iy 202 598
’\;’ 22'3 16'0 7,51C (3,8-15,0)
Total
% 58,2 41,8
P. pulso Fenétipo normotensao Fenétipo diastdlica elevada P OR
N 10 3
1519 % 76,9 23,1
039 N 110 24 EX
% 82,1 17,9 1
40-59 g 4257 57193 0,0001
’\;’ 7‘ 7é 4,83 1C (2,7-8,6)
260 85 95
,\/l" 2’2 18‘1 49,11C (18,8-133,7)
Total 0
% 52,7 47,3

FONTE: Dados compilados pelo autor.
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Tabela 6-A - Distribuicao dos alelos do AGT e da ECA na amostra.

Alelos AGT N % Alelos ECA N %
M 217 39,2 | 298 42,2
T 419 59,3 D 408 57,8
Total 696 98,5% 706 100

LEGENDA: M e T = alelos do AGT; | e D= alelos da ECA.
FONTE: Dados compilados pelo autor.

Tabela 6-B - Distribuicdo dos polimorfismo do AGT e da ECA na

amostra.
Polimorfismo AGT N % Polimorfismo ECA N %
MM 63 16,5 I 69 18,1
MT 174 45,7 DI 176 46,2
1T 139 36,5 DD 136 357
Total 381 100,0 Total 381 100,0

LEGENDA: MM, MT e TT = Polimorfismo do AGT:; Il, DI e DD = Polimorfismo da ECA.
FONTE: Dados compilados pelo autor.

Tabela 7-A - Distribuigao dos alelos (M e T) do AGT e do alelo (I e D)

do alelo da ECA nos fenétipos faixa etaria.

Fenétipo Angiotensinogénio Enzima conversora angiotensina
Idade M T P OR Total | D P OR Total
n 12 14 26 15 11 26
18-19
p 46,2 53,8 100 57,7 42,3 100
n 100 168 168 98 176 274
20-39
p 37,3 62,7 62,7 35,8 64,2 100
14 14
n 131 179 310 145 167 312
40-59 0,50 1.1 0,01 15
p 42,3 57,7 100 46,5 53,5 100
1.3 2.2
n 65 99 164 62 104 166
=60
p 39,6 60,4 100 37,3 62,7 100
n 308 460 768 320 458 778
Total
p 40,1 59,9 100 41,1 58,9 100

FONTE: Dados compilados pelo autor.
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Tabela 7-B - Distribuicao dos alelos (M e T) do AGT e do alelo (I e D)

do alelo da ECA nos fenétipos cor de pele.

Fenétipo Angiotensinogénio Enzima conversora angiotensina

Cor da pele M T P OR | Total I D P OR Total

n | 111 113 224 97 131 228
Branco

p | 49,6 50,4 100,0 42,5 57,5 100

n | 108 174 282 115 173 288
Morena clara

p | 383 61,7 100 39,9 60,1 100

15 1.3

n | 66 112 178 73 105 178
Morena escura 0,002 1.6 0,91 1.0

p | 37,1 62,9 100 41,0 59,0 100

27 0.9

n |20 56 76 33 43 76
Preta

p | 26,3 73,7 100 43,4 56,6 100

n | 305 455 760 318 452 770
Total

p | 40,1 59,9 100 413 58,7 100

FONTE: Dados compilados pelo autor.

Tabela 8-A - Distribuicao dos alelos (M e T) do AGT e (I e D) da ECA
entre os fenétipos colesterol total.
Perfil lipidico Angiotensinogénio Enzima conversora da
angiotensina

Colesterol T M T P OR | Total | | D P OR | Total
. N | 201 | 313 514 | 219 | 301 520
Otimo fenétipo colesterol total normal

% | 39,1 | 60,9 100 | 42,1 | 57,9 100
Limitrofe fenotipo colesterol total N |79 105 184 | 72 116 188
limitrofe % | 429 | 57,1 100, | 383 | 617 100

0,50 0,50

N |21 27 48 22 26 48
Alto fenotipo colesterol alto

% | 43,8 | 56,3 100, | 458 | 54,2 100

N | 301 | 445 746 | 313 | 443 756
Total

% | 40,3 | 59,7 100 | 414 | 58,6 100

FONTE: Dados compilados pelo autor.
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Tabela 8-B - Distribuicao dos alelos (M e T) do AGT e (I e D) da ECA
entre os fenétipos LDL colesterol.
Perfil lipidico Angiotensinogénio Enzima conversora da
angiotensina
LDL M T P OR | Total | | D P OR | Total
. N | 167 | 259 426 | 188 | 244 432
Otimo fenétipo colesterol LDL normal
% | 39,2 | 60,8 100 | 43,5 | 56,5 100
Desejavel fenétipo colesterol LDL N | 90 138 228 84 146 230
desejavel % | 395 | 605 100 | 365 | 635 100
0,10 0,10
Fendétipo colesterol LDL limitrofe, N | 41 41 82 38 46 84
moderado e alto % | 50,0 | 50,0 100 | 452 | 548 100
N | 298 | 438 736 | 310 | 436 746
TOTAL
% | 40,5 | 59,5 100,0 | 41,6 | 584 100

FONTE: Dados compilados pelo autor.

Tabela 8-C - Distribuicao dos alelos (M e T) do AGT e (I e D) da ECA
entre os fenétipos HDL-colesterol.
Perfil lipidico Angiotensinogénio Enzima conversora da angiotensina
HDL M T P OR | Tofal I D P OR Total
Fendtipo colesterol | N | 127 | 165 292 140 | 154 294
HDL baixo e
moderado % | 43,4 | 56,6 100,0 47,3 | 52,7 100,0
Alto N | 174 | 280 0,30 454 173 | 289 0,007 0,6 IC (0,5-0,9) 462
% | 383 | 61,7 100 374 | 62,6 100,0
Total N | 301 | 445 746 313 | 443 756
ota
% | 40,3 | 59,7 100,0 414 | 58,6 100

FONTE: Dados compilados pelo autor.

Tabela 8-D - Distribuicao dos alelos (M e T) do AGT e (I e D) da ECA
entre os fenétipos triglicérides.
Perfil lipidico Angiotensinogénio Enzima conversora da angiotensina
Triglicérides M T P OR Total | D P OR Total
Otimo fendtipo colesterol | N | 234 | 366 600 249 | 357 606
fotal normal % | 390 | 61,0 100 41,1 | 589 100
Limitrofe fendtipo N | 33 Y 74 37 39 76
colesterol LDL desejavel | o, | 446 | 554 100 487 | 51,3 06 100
0,30 0,30 Ié 05:09) | ma
Fenétipo triglicérides alto | N | 34 | 32 66 25 |43 (05-0.9) | 68
& muito alto % | 516 | 484 100 37,9 | 62,1 100
N | 301 | 439 740 311 | 439 750
Total
% | 40,7 | 59,3 100 415 | 58,5 100

FONTE: Dados compilados pelo autor.
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Tabela 9-A - Distribuigcao dos alelos (T e M) do AGT entre os fenétipos
de indice de massa corporal.

Fenétipo Angiotensinogénio Enzima conversora angiotensina

indice de massa corporal M T p OR | Total | D p OR | Total
Baixo peso N 15 23 38 15 23 38

% 39,5% | 60,5% 100,0% | 39,5% | 60,5% 100,0%

Normal N 127 173 300 126 176 302
% 42,3% | 57,7% 100,0% | 41,7% | 58,3% 100,0%

Sobrepeso N 97 169 266 113 157 270

0,50 0,90 —

% 36,5% | 63,5% 100,0% | 41,9% | 58,1% 100,0%

Obesidade N 59 83 142 61 85 146
% 415% | 58,5% 100,0% | 41,8% | 58,2% 100,0%

Total N 298 448 746 315 441 756
% 39,9% | 60,1% 100,0% | 41,7% | 58,3% 100,0%

FONTE: Dados compilados pelo autor.

Tabela 9-B - Distribuigcao dos alelos (T e M) do AGT entre os fenétipos
de circunferéncia da cintura abdominal.

Fenétipo Angiotensinogénio Enzima conversora angiotensina
Clrcunferencla_ da cintura M T o | OR | Total I D p | OR| Total
abdominal
<88 N 185 267 452 192 266 458
cm —
% 40,9% | 59,1% 100,0% | 41,9% | 58,1% 100,0%
> 88 N M 167 0.70 278 118 164 0.90 282
=88 cm , ) EPPTve
% 39,9% | 60,1% 100,0% | 41,8% | 58,2% 100,0%
Total N 296 434 434 730 310 740
ota —
% 40,5% | 59,5% 59,5% | 100,0% | 41,9% 100,0%

FONTE: Dados compilados pelo autor.

Tabela 9-C - Distribuigcao dos alelos (T e M) do AGT entre os fenétipos
de hiperglicemia

Fenétipo Angiotensinogénio Enzima conversora angiotensina
Glicemia M T P OR Total | D p | OR | Total
<100 mad N 259 367 626 267 369 636
m ="
g % | 41,4% | 58,6% 100,0% | 42,0% | 58,0% 100,0%
N 14 44 2,2 58 24 34 58
>100 <110 mg/dl . . IC (1,2-4,3) . . . T
% | 24,1% | 759% 0.02 100,0% | 41,4% | 58,6% 03 100,0%
N 28 34 62 20 4" 62
> 110 mg/d 08 Il
% | 452% | 54,8% IC (0,5-1,5) 100,0% | 32,3% | 67,7% 100,0%
Total N 301 445 746 311 445 756
ota —
% | 40,3% | 59,7% 100,0% | 41,1% | 58,9% 100,0%

FONTE: Dados compilados pelo autor.
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Tabela 10 - Distribuicao os polimorfismos do AGT e da ECA entre as
faixas etarias.
L Angiotensinogénio Enzima Conversora angiotensina
Fenétipo
MM | MT | TT P | OR | Total | I DI | DD P | OR | Total
15-19 N 3 6 4 13 4 7 2 13
% 231 | 46,2 | 30,8 100 | 30,8 | 53,8 | 154 100
2039 N 23 54 57 134 | 15 | 68 | 54 137
Faixa % 17,2 | 40,3 | 42,5 100 | 10,9 | 49,6 | 39,4 100
etaria N 25 81 49 135 | 39 | 67 | 50 156
40-50 0,53 0,03
% 16,1 | 52,3 | 31,6 100 | 25,0 | 42,9 | 32,1 100
- 50 N 14 37 31 82 12 | 38 33 83
% 17,1 | 45,1 | 37,8 100 | 14,5 | 458 | 39,8 100
N 65 | 178 | 141 384 | 70 | 180 | 139 389
TOTAL
% 16,9 | 46,4 | 36,7 100 | 18,0 | 46,3 | 357 100

FONTE: Dados compilados pelo autor.

Tabela11 - Distribuigao dos fenétipos sistélico, diastélico e pressao
de pulso nos os polimorfismos do AGT e da ECA.
L. Angiotensinogénio Enzima conversora angiotensina
Fenétipo
MM | MT | TT P OR | Total Il DI DD P OR | Total
N N 35 95 74 204 33 98 75 54,9
L % | 56,5 | 55,2 | 544 55.1 478 | 57,3 | 55,6 169
Sistolico
N 27 77 62 166 36 73 60 45,1
FS 0,96 0,43
% | 435 | 448 | 456 449 | 522 | 427 | 444 54,9
Total N 62 172 | 136 370 69 171 | 135 375
ota
% | 100 | 100 | 100 100 100 100 | 100 100
» Angiotensinogénio Enzima conversora angiotensina
Fenétipo
MM | MT [ TT P OR | Total Il DI DD p OR | Total
N N 37 104 | 75 218 41 100 | 77 216
o % | 59,7 | 60,5 | 55,1 58,1 594 | 58,5 [ 57,0 58,4
Diastdlico
N 25 68 61 157 28 7 58 154
FS 0,62 0,94
% | 403 | 395 | 449 419 | 40,65 | 41,5 | 43,0 41,6
Total N 62 172 | 136 375 69 171 | 135 135
ota
% | 100 | 100 | 100 100 100 100 | 100 100
» Angiotensinogénio Enzima conversora angiotensina
Fenétipo
MM | MT | TT P OR | Total Il DI DD p OR | Total
N N 37 104 |75 216 34 101 | 63 75
% | 59,7 | 60,5 | 55,1 584 | 493 | 59,1 | 46,7 55,1
P. pulso
N 25 68 61 154 35 70 72 61
FS 0,62 0,07
% | 403 | 395 | 449 416 | 50,7 | 409 | 533 449
Total N 62 172 | 136 370 62 172 | 136 135
ota
% | 100 | 100 | 100 100 100 100 | 100 100

LEGENDA: FN = fendtipo da presséao arterial normal; FS = fenétipo sistélico aumentado; FD = fendtipo
diastdlico aumentado FPP = fendtipo pressao de pulso aumentado.
FONTE: Dados compilados pelo autor.
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Tabela 12-A - Distribuicao dos fenétipos circunferéncia da cintura
abdominal e os polimorfismos do AGT e da ECA.

. Angiotensinogénio Enzima conversora
Fenétipos
MM | MT | TT | p | OR | Total I DI | DD p OR | total
N | 42 | 104 | 85 23 45 | 106 | 83 234
<88cm
% | 68,9 | 62,7 | 65,4 33,8 | 662 | 63,1659 64,6
Circunferéncia |, ga | N | 19 | 62 | 45 23 | 23 |62 | 43 128
da cintura - 08 | 1,17 0,60 | 1,01
abdominal cm % | 31,1373 | 34,6 33,8 |338 369 | 34,1 354
N | 61 | 166 | 130 357 68 | 168 | 126 362
Total
% | 100 | 100 | 100 100 100 | 100 | 100 100

FONTE: Dados compilados pelo autor.

Tabela 12-B - Distribuicao dos fendétipos da circunferéncia da cintura
abdominal nos polimorfismos do AGT (MM x MT +TT) e
da ECA (Il x DI + DD).

» Angiotensinogénio Enzima conversora
Fenétipos

MM | MT+TT| p OR Total I DI+DD | p OR | total

N 42 189 231 45 189 234
<88cm —

% | 68,9 63,9 64,7 66,2 64,3 64,6

Circunferéncia N | 19 107 126 23 105 128
da cintura >88cm 0,4 0,76 —

abdominal % | 31,1 36,1 353 338 35,7 35,4

N 61 296 357 68 294 362
Total —

% | 100 100 100 100 100 100

FONTE: Dados compilados pelo autor.
Tabela 13-A - Distribuicdo dos fenétipos da glicemia e os

polimorfismos do AGT e da ECA.

. Angiotensinogénio Enzima conversora
Fenétipos
MM | MT | TT p OR | Total I DI DD p | OR | total
N | 56 139 | 110 305 60 141 | 109 310
<110 mg/dl —
% | 90,3 | 82,2 | 82,1 836 | 882 | 834 | 838 83,8
N |6 30 24 60 8 28 24 60
Glicemia | =110 mg/d| 0,28 0,5 —
% |97 | 178 | 179 164 | 11,8 | 16,6 | 18,0 310
Total N | 62 169 | 134 365 68 169 | 133 370
otal
% | 100 | 100 | 100 100 100 | 100 | 100 100

FONTE: Dados compilados pelo autor.
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Tabela 13-B - Distribuicdo dos fendtipos da glicemia Nos
polimorfismos do AGT (MM x MT +TT) e da ECA (Il x DI +

DD).
. Angiotensinogénio Enzima conversora
Fenétipos
MM | MT+TT | p OR Total | I | DI+DD | p OR TOTAL
N |56 |149 305 |60 |250 310
<110 mg/di —
% 90,3 |82,2 2,02 836 |882 |82.2 1,56 83,8
N |6 54 60 8 52 60
Glicemia | =110 mg/dl 0,11 |IC 0,27 |IC —
% 197 |17,8 164 (118 172 16,2
Total N |62 |303 08-49 |365 |68 |302 0,7-34 |370
ota —
% (100 {100 100 {100 |100 100

FONTE: Dados compilados pelo autor.

Tabela 14-A - Distribuicdo dos fenétipos do triglicérides nos
polimorfismos do AGT e da ECA.

Angiotensinogénio Enzima conversora
Fenétipos Tota
MM MT | TT| p |OR| " Il DI |DD| p |OR|Total
) N 46 135 | 112 293 54 136 | 106 296
Otimo —
% 74,2 799 (855 809| 794 805|815 80,7
Fendtipo N 7 19 | 11 37 10 17 | 1 38
o triglicérides —
Triglicerides | imitrofe % 1,3 112 | 84 02| 147 [101] 85 10,4
Fendtipo [N 9 15 | o |042 32 4 16 | 13 063 33
triglicérides —
alto e muito | o, 14,5 89 |64 8,9 59 |95 10 9,0
alto
N 62 169 | 131 362 68 169 | 130 367
Total I
% 100 100 | 100 100 100 100 | 100 100

FONTE: Dados compilados pelo autor.
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Nos

DD).
Angiotensinogénio Enzima conversora
Fenétipos MT + DI +
MM T p OR | Total Il DD OR | total
. N 46 | 247 203 | 54 | 242 296
Otimo —
% 742 | 82,3 80,9 | 794 | 80,9 80,7
Fenoétipo N 7 30 37 10 |28 38
Triglicérides | triglicérides —
limitrofe % 11,3 | 10,0 10,2 | 14,7 | 94 10,4
0,28 | 047 046 | 161 ——
Fenotipo N 9 23 32 4 29 33
triglicérides alto e —
muito alto % 14,5 | 86 89 59 |59 9,0
N 62 | 300 362 | 68 | 299 367
Total —
% 100 | 100 100 | 100 | 100 100
FONTE: Dados compilados pelo autor.
Tabela 15-A - Distribuicdo dos fendétipos colesterol total e os
polimorfismos do AGT e da ECA.
» Angiotensinogénio Enzima conversora
Fenétipos
MM | MT | TT p | OR | Total | | DI | DD p | OR | total
. N | 43 112 | 97 252 | 51 115 | 89 225
Otimo —
% | 694 | 66,3 | 72,4 69,0 | 739 | 68,0 | 67,4 68,9
Fenoétipo N |15 |44 |30 89 12 |44 |35 91
Colesterol | triglicérides —
total limitrofe % | 242 | 26,0 | 224 244 | 174 | 26,0 | 26,5 246
Fendtipo N|{4 |13 |7 |080 24 |6 |10 |8 |060 2
triglicérides —
atoemuito | o | 65 | 77 |52 66 |87 |59 |61 6,5
alto
Total N | 62 169 | 169 365 | 69 169 | 132 370
ota —
% | 100 | 100 | 100 100 | 100 | 100 | 100 100

FONTE: Dados compilados pelo autor.
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Tabela 15-B - Distribuicao dos fendtipos colesterol total nos
polimorfismos do AGT (MM x MT +TT) e da ECA (Il x DI +
DD).
Angiotensinogénio Enzima conversora
Fenétipos DI +
MM | MT+TT p OR | Total Il DD p OR | Total
) N 43 | 209 252 | 51 | 204 204
Otimo
% 694 | 69,0 69,0 | 739 | 67,8 67,8
Colesterol | Fendtipo N 15 | 74 89 12 |79 79
fotal f-”g'ltlcefndes % 242 | 244 244 | 174 | 262 26,2
0 y s y y s s
mitroe 099 | 1,02 025 | 0,70
N 4 20 24 |6 18 18
Alto
% 65 |65 66 |87 |60 6,0
N 62 | 303 365 | 69 | 301 301
Total
% 100 | 100 100 | 100 | 100 100
FONTE: Dados compilados pelo autor.
Tabela 16-A - Distribuicao dos fenétipos LDL colesterol os
polimorfismos do AGT e da ECA.
. Angiotensinogénio Enzima conversora
Fenétipos
MM | MT | TT | p |OR |Total | I | DI | DD | p | OR | Total
) N | 33 |9 | 77 209 | 47 | 93 | 72 212
Otimo
% | 54,1 | 589 | 588 58,1 | 69,1 | 554 | 558 58,1
Fendtipo N | 20 | 44 | 46 110 | 14 | 51 | 46 111
colesterol
Colesterol | LDL % | 328 | 26,2 | 351 30,6 | 206 | 304 | 357 30,4
LDL desejavel
Fendtipos N| 8 |25 8 |00 M| 7 | 24| 11|02 42
colesterol
LDL limitrofe,
moderado e % 13,0 14,9 6,1 11,4 10,3 14,3 7,8 11,5
alto
N | 61 | 168 | 131 360 | 1 1 1 365
Total
% | 100 | 100 | 100 00 | 3| 3 | 3 100

FONTE: Dados compilados pelo autor.



Tabela 16-B - Distribuicao dos fendtipos do LDL colesterol
polimorfismos do AGT (MM x MT +TT) e da ECA (Il x DI +
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nos

DD).
Angiotensinogénio Enzima conversora
Fenétipos MT+ DI +
MM | | P | OR |Total | Il | ;" | P | OR | total
. N |33 |[176 209 |47 | 165 212
Otimo -~
% | 54,1 | 589 58,1 | 69,1 | 55,6 58,1
Colesterol | Fendtipo colesterol LDL | N | 20 | 90 1Mo |14 |97 111
LDL desejavel % | 382 | 30,1 306 | 206 | 327 30,4
Fendtipos colesterol | N | 8 | 33 | %2V | 077 [ |7 35 | 021|148 [y
LDL limitrofe, moderado
ealto % | 13,0 | 105 114 1102 | 11,0 115
N | 61 | 239 360 |68 | 207 365
Total L~
% | 100 | 100 100 | 100 | 100 100
FONTE: Dados compilados pelo autor.
Tabela 17-A - Distribuicao dos fenétipos HDL-colesterol os
polimorfismos do AGT e da ECA.
. Angiotensinogénio Enzima conversora
Fenétipos
MM | MT | TT | p |OR|Total | I | DI | DD | p |OR | total
Baixo e 2 |72 |44 142 |31 |75 |37 143
Colesterol | Moderado 419 | 426 | 328 389 | 449 | 444 | 387 38,7
HDL 36 |97 |90 223 |38 |94 |95 227
Alto 0,30 0,008 —
% | 58,1 | 574 | 67,2 611 | 551 | 556 | 61,4 61,4
Tota N |62 | 169 | 134 365 |69 | 169 | 370 370
ota —
% | 100 | 100 | 100 100 | 100 | 100 | 100 100
FONTE: Dados compilados pelo autor.
Tabela 17-B - Distribuicdo dos fendtipos HDL-Colesterol nos

polimorfismos do AGT (MM x MT +TT) e da ECA (Il x DI +

DD)
Angiotensinogénio Enzima conversora
Fenétipos MT DI
MM + p OR | Total Il p OR | total
DD
T
Fenétipo HDL-colesterol 26 | 116 142 |31 | 12 143
Colesterol | P@ixo € moderado 419 | 393 389 | 44.9 | 372 38,7
HDL 36 | 187 223 |38 | 189 227
Alto 0,76 | 0,85 0,065 | 0,72 —
% 58,1 | 61,7 61,1 55,1 | 62,8 61,4
N 62 303 365 69 301 370
Total —
% 100 | 100 100 100 | 100 100

FONTE: Dados compilados pelo autor.
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Comparativa entre os dados da populacao feminina de
Salvador (BA) e de Ouro Preto (MG).

ESTUDO

SALVADOR FSop FDop FPPop

Caracteristica

Média

Branca

S OR % S OR % S OR % S OR

|

(S 198 J4d40 |S | 414 1S | |529 |S |
|
|

1,0 405 110 35,1 1,0 405 110

PIM

Preta/negra

Baixa/MB

S 2,00 | 457 NS | 1,20 | 471 NS | 210 [449 | NS | 110
e S 293 |60,0 NS [ 219 |514 NS | 220 | 600 NS | 219

- | [ | [ [ [ [ | [ [
NS 422 | 719 848 | 542 310 | 688 5,96

Média

Alta

Baixa/DE

S
EX [ 178 |293 134 488 | S 1,90 | 346 1.54
1

1.0 0
|
EX [ 118 | 536 219 1470 3,50 | 557 1,96

Média/ C

Alta/A

Sim
Sedentéria
IMC >25
sim

> 240 mg/d|
> 160 mg/d|
> 40 mg/d|
> 200 mg/d!

sim

S
EX | 1.01 369 | S 197 | 3716 | S 183 1390 |S 1,95
1,0 1,0

lﬁ!llﬂﬂllIﬁﬂﬂllﬁ!llﬂﬂlllmﬁlllﬂﬂhlﬂﬂlllﬁllllﬁll1£
lilllﬂﬁllIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIEIIIIIIIIIIIIII
lilllﬂﬂﬂlIBHIIIIIIIIHIIIﬂﬁlllilhlﬂﬂlllmﬂlllill 1,94
447IMiIINEIIIHHII!EIIIINEIIEHHIIEIEIHMIIIHEIIIEII 1,22
IMiIINEIIIﬁuﬂliilllﬂﬂﬂlIMHIIIEIEIIMHIIHEIIIEII 1.24
IDIIIDHIIIBEIIIEIIIIMIIIﬁﬂﬂllilhlﬂﬂillﬁﬂlll!ll 1.22
(NS _|NS [433 |S [144 1401 [S [190 1470 [S [124

S 2,16 | 44,1 S 143 | 406 | S 1,91 478 | S 1,19

LEGENDA: FSop = fenétipo da pressédo sistélica aumentada amostra de Ouro Preto; FDop = fenétipo
da pressdo diastélica aumentada amostra de Ouro Preto; FPPop = fendtipo da pressido de pulso
aumentada amostra de Ouro Preto; P/M = etnias e cor de pele parda e morena; Preta/negra = etnias e
cor de pele preta-negra; Baixa /MB = escolaridade baixa e muito baixa; Baixa/DE= classe social baixa/
e classes sociais DE; Média/C = classe social; Alta/A classe social; SB/OBESIDADE = sobrepeso e
obesidade; IMC = indice de massa corporal; CCabd = circunferéncia da cintura abdominal; LDL-C =
colesterol LDL; HDL-C = colesterol HDL; S = significancia estatistica (p < 0,05); NS = n&o significante

EX = excluido.

FONTE: Dados compilados pelo autor e referéncia 22.
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Tabela 19 - Caracteristicas demograficas socioeconémicas analises
clinicas e antropométricas da amostra feminina projeto
coragoes de Ouro Preto.

Caracteristicas n | percentual | Média e desvio-padrdao | IC (95% Int. médias)
Tabagismo 88 | 22,7%
Sedentarismo 300 | 78,5%
Brancas 112 1293 %
Morenas claras 139 | 36,8 %
Morenas escuras 89 | 233%
Pretas 38 |1 99%
Classe social AB 46 | 11,0%
Classe social C 143 | 37,0%
Classe social DE 187 | 48,4%
Escolaridade muito baixa 98 | 253%
Escolaridade baixa 123 | 31,8%
Escolaridade média 41 | 10,6%
Escolaridade alta 119 | 30,8%
Glicemia > 110 mg/dl 60 | 15,7% 99,01+ 24,5 (96,4 -101,5)
Colesterol total > 200 mg/d| 24 | 6,3% 182,96+37,9 (179,0-186,8)
Colesterol HDL < 40 mg/d! 147 | 37,5% 65,14£12,5 (63,7-66,4)
Colesterol LDL > 130 mg/dl 43 | 11,3% 95,88+27,4 (92,6-98,2)
Triglicérides > 150 mg/d| 32 | 88% 110,50468,5 (103,4 -117,6)
Idade 386 | 100% 45,11+16,20 (43,4 -46,7)
indice de massa corporal >25 kg/m?2 208 | 53,5% 26,045,3 (25,5- 26,6)
Circunferéncia da cintura abdominal > 88 cm 127 | 33,5% 87,1£10,7 (83,1-86,0)
Press&o arterial sistolica média 386 | 100% 135,21+ 26,7 (132,5-137,9)
Pressao arterial diastolica média 386 | 100% 84,69+ 14,3 (83,2-86,0)
Pressao de pulso média presséo de pulso média | 386 | 100% 50,55+17,7 (48,7-52,4)

FONTE: Dados compilados pelo autor.
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Std. 95% Confidence Interval N .
N | Mean | tion for Mean Minimum | Maximum
Lower Bound | Upper Bound

normotenso 21939,9361 | 16,11756 | 37,7895 42,0826 18,00 82,00
idade hipertensdo diastélica | 157 | 52,3885 |13,37844 | 50,2795 54,4976 18,00 94,00
Total 376 | 45,1356 | 16,22608 | 43,4902 46,7810 18,00 94,00
Circunferéncia da | "ormotenso 206 /80,619 13,4918 |78,766 82,472 54,0 133,0
cintura hipertensao diastélica | 151 /90,046 |[13,1154 |87,937 92,155 55,0 140,0
(abdominal) Total 357 | 84,606 |14,1085 |83,138 86,075 54,0 140,0
normotenso 21119389 17439 |91,52 96,26 62 228
Glicose Metodo: | hipertensao diastdlica | 153 |106,08 30,578 | 101,19 110,96 77 297
Total 364 199,01 24,572 |96,48 101,55 62 297
normotenso 212 |176,82 |37,753 171,70 181,93 103 319
coltot hipertensao diastélica | 152 |191,54 |36,564 | 185,68 197,40 109 328
Total 364 1182,96 37,914 |179,06 186,87 103 328
normotenso 21216418 12,210 |62,53 65,83 41 129
hdl hipertensao diastélica | 152 166,49 (12,862 |64,43 68,55 17 123
Total 364 165,14 | 12,521 63,85 66,43 17 129
normotenso 20819324 27,065 |89,54 96,94 46 215
ldl hipertensao diastélica | 151 /98,40 26,984 | 94,06 102,74 17 178
Total 35919541 (27,114 |92,60 98,22 17 215
normotenso 2109448 56,684 | 86,77 102,19 26 555
trig hipertensao diastélica | 151 132,79 |77,082 |120,40 145,19 35 395
Total 361/110,50 | 68,551 103,41 117,60 26 555

Test of Homogeneity of Variances

Levene Statistic df1 df2 Sig.

idade 5,277 1 374 ,022
Circunferéncia da cintura (abdominal) ,023 1 355 879
Glicose Metodo: 14,006 1 362 ,000
coltot ,169 1 362 ,681
hdl ,095 1 362 758
(dI ,006 1 357 ,940
trig 17,639 1 359 ,000
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ANOVA
Sum of Squares | df | Mean Square F Sig.

Between Groups | 14179,678 1 14179,678 62,721 |,000
idade Within Groups 84552,404 374 1226,076

Total 98732,082 375

Between Groups | 7743,944 1 7743,944 43,555 |,000
Circunferencia da cintura (abdominal) Within Groups 63118,012 355 | 177,797

Total 70861,955 356

Between Groups | 13173,380 1 13173,380 23,150 |,000
Glicose Metodo: Within Groups 205991,552 362 |569,037

Total 219164,931 363

Between Groups | 19190,947 1 19190,947 13,822 |,000
coltot Within Groups 502621,589 362 | 1388,457

Total 521812,536 363

Between Groups | 471,409 1 471,409 3,024 1,083
hdl Within Groups 56435,162 362 | 155,898

Total 56906,571 363

Between Groups | 2336,993 1 12336,993 3,198 |,075
(dl Within Groups 260855,814 357 {730,689

Total 263192,808 358

Between Groups | 128975,227 1 128975,227 29,628 |,000
trig Within Groups 1562767,017 359 14353,111

Total 1691742,244 360
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Oneway - TABELA UNIVARIADA DO FENOTIPO SISTOLICO

95% Confidence
N| Mean Devia::)dr; Interval for Mean Minimum | Maximum
Lower Upper
Bound Bound
normotenso 207 | 35,8841 (11,93128 | 34,2491 37,5190 18,00 79,00
idade hipertens&o sistdlica 169 | 56,4675 | 13,36041 54,4385 58,4964  |20,00 94,00
Total 376 45,1356 | 16,22608 43,4902  |46,7810 18,00 94,00
Circunferéncia da | "ormotenso 193 80,676 | 12,8025 78,859 82,494 57,0 125,0
cintura hipertens&o sistélica 164 89,232 | 14,2076 87,041 91,422 54,0 140,0
(@cdominal) Total 357 84,606 | 14,1085 83,138 86,075 54,0 140,0
. normotenso 198 193,68 |21,152 90,71 96,64 62 281
Glicose Metodo: 1\ tensdo sistolica | 166| 105,38 | 26817 | 10127 | 10049 |67 297
Total 364 (99,01 |24,572 96,48 101,55 62 297
normotenso 199 | 175,73 | 36,437 170,64 180,83 103 328
coltot hipertensao sistdlica 165 191,68 |37,933 185,85 197,52 109 311
Total 364 (182,96 |37,914 179,06 186,87 103 328
normotenso 199 163,81 11,520 62,20 65,42 41 113
hdl hipertensao sistélica 165 (66,75 | 13,490 64,68 68,83 17 129
Total 364 165,14 | 12,521 63,85 66,43 17 129
normotenso 196 192,53 26,676 88,77 96,28 46 215
ldl hipertensao sistdlica 163 /98,88 | 27,311 94,65 103,10 17 178
Total 35919541 (27,114 92,60 98,22 17 215
normotenso 198 197,12 67,884 87,60 106,63 26 555
trig hipertensao sistdlica 163 126,77 |65,984 116,56 136,97 35 395
Total 3611110,50 |68,551 103,41 117,60 26 555
Test of Homogeneity of Variances
Levene Statistic df1 df2 Sig.
idade 3,215 1 374 ,074
Circunferéncia da cintura (abdominal) 2,079 1 355 150
Glicose Metodo: 8,162 1 362 ,005
coltot 1,084 1 362 ,298
hdl 927 1 362 ,336
(dI 144 1 357 ,705
trig ,984 1 359 322
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ANOVA
Sum of Squares df S“:ﬁi':e F Sig.

Between Groups | 39418,794 1 39418,794 | 248,555 |,000
idade Within Groups 59313,288 374 158,592

Total 98732,082 375

Between Groups | 6489,750 1 6489,750 135,790 |,000
Circunferencia da cintura —
(abdominal) Within Groups 64372,205 355 181,330

Total 70861,955 356

. Between Groups | 12366,528 1 12366,528 |21,648 |,000

Glicose Metodo: Within Groups | 206798,403 362 571,266

Total 219164,931 363

Between Groups | 22952,039 1 22952,039 16,655 |,000
coltot Within Groups 498860,497 362 1378,068

Total 521812,536 363

Between Groups 781,016 1 781,016 5,037 ,025
hl Within Groups 56125,556 362 155,043

Total 56906,571 363

Between Groups | 3590,389 1 3590,389 14,937 ,027
(dl Within Groups 259602,418 357 727,178

Total 263192,808 358

Between Groups | 78598,774 1 78598,774 117,492 |,000
trig Within Groups 1613143,469 359 4493,436

Total 1691742,244 360
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Descriptives
95% Confidence Interval
N | Mean De\?it:t.ion ; tr(c‘;r for Mean Minimum | Maximum
Lower Upper
Bound Bound
normal 199 136,5477 |11,61793 |,82357 | 34,9236 38,1718 18,00 73,00
idade aumentada | 177 | 54,7910 |15,23104 | 1,14483 |52,5316 57,0503 18,00 94,00
Total 376 1451356 |16,22608 |,83680 |43,4902 46,7810 18,00 94,00
Circunferéncia normal 185(81,446 12,8159 |,9422 79,587 83,305 55,0 125,0
da cintura aumentada | 172 /88,006 |14,6709 |1,1186 |85,798 90,214 54,0 140,0
(abdominal) Total 357 84,606 |14,1085 |,7467 |83,138 86,075 54,0 140,0
. normal 190 (94,42 (19,279 1,399 |91,66 97,18 68 281
Glicose Metodo: |- mentada | 174 10403 | 28501 2,161 |99.76 10829 |62 207
Total 364 199,01 |24572 |1,288 |96,48 101,55 62 297
normal 191117538 33,031 2,390 |170,66 180,09 103 328
coltot aumentada (173 191,34 41,159 3,129 |185,16 197,52 109 319
Total 364 (182,96 |37,914 (1,987 |179,06 186,87 103 328
normal 191 63,51 11,616 ,841 61,85 65,17 41 113
hdl aumentada (173 /66,95 13,250 1,007 |64,96 68,94 17 129
Total 364 16514 |12,521 ,656 63,85 66,43 17 129
normal 189191,94 (24695 1,796 |88,39 95,48 46 167
Idl aumentada 170 99,27 |29,162 |2,237 | 94,86 103,69 17 215
Total 359 | 95,41 27,114 1,431 92,60 98,22 17 215
normal 191 102,31 |70,098 5,072 92,31 112,32 26 555
trig aumentada 170 (119,71 |65,765 5,044 109,75 129,66 35 395
Total 361(110,50 |68,551 |3,608 |103,41 117,60 26 555
Test of Homogeneity of Variances
Levene Statistic dft | df2 Sig.
idade 13,880 374 |,000
Circunferéncia da cintura (abdominal) 3,455 355 ,064
Glicose Metodo: 12,358 362 ,000
coltot 9,986 362 |,002
hdl 407 362 |,524
(dl 3,134 357 |,078
trig ,216 359 | ,642




129

ANOVA
Sum of Squares | df | Mean Square F Sig.

Between Groups | 31177,520 1 131177,520 172,607 |,000
idade Within Groups 67554,562 374 |180,627

Total 98732,082 375

Between Groups | 3835,502 1 3835,502 20,314 |,000
Circunferencia da cintura (abdominal) Within Groups 67026,454 355 | 188,807

Total 70861,955 356

Between Groups | 8383,759 1 18383,759 14,398  |,000
Glicose Metodo: Within Groups 210781,172 362 |582,268

Total 219164,931 363

Between Groups | 23134,798 1 123134,798 16,794 |,000
coltot Within Groups 498677,737 362 | 1377,563

Total 521812,536 363

Between Groups | 1074,301 1 11074,301 6,965 ,009
hdl Within Groups 55832,270 362 | 154,233

Total 56906,571 363

Between Groups | 4814,017 1 |4814,017 6,651 ,010
Idl Within Groups 258378,791 357 |723,750

Total 263192,808 358

Between Groups | 27205,798 1 27205,798 5,868 ,016
trig Within Groups 1664536,446 359 |4636,592

Total 1691742,244 360
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Distribuicao dos alelos (M e T) do AGT e (D e I) da ECA nos

fendtipos sistolico, diastolico e pressao de pulso.

Pressao arterial AGT ECA
Fenétipo M T P OR Total | D P OR | Total
N 170 248 418 168 254 422
Sistélico normal 1,04 0,88
% 40,7% [59,3% 100,0 39,8% |60,2% 100,0
0,77 0,41
N 134|204 IC 338|147 |197 IC 344
Sistélico aumentado 0,713 0,6-1,1
% 39,6% |60,4% 100,0 42,7% |57,3% 100,0
N 304 452 756 315 451 766
Total
% 40,2% |59,8% 100,0 41,1% |58,9% 100,0
N 183 259 442 186 260 446
Diastdlico normal 1,12 1,05
% 414% |58,6% 100,0 41,7% |58,3% 100,0
0,42 0,69
N [121 [193 IC 314|129 |191 IC 320
Diastolico aumentado 0,8-1,5 0,7-1,4
% 38,5% |61,5% 100,0 40,3% [59,7% 100,0
N 304 452 756 315 451 766
Total
% 40,2% |59,8% 100,0 41,1% |58,9% 100,0
N 164 234 398 172 232 404
Presséo pulso normal 1,09 1,13
% 41,2% |58,8% 100,0 42,6% |57,4% 100,0
0,55 0,38
N 140 |218 IC 398|143 |219 IC 362
Pressao pulso aumentada 0,814 0,8-1,5
% 39,1% |60,9% 100,0% |39,5% |60,5% 100,0
N 304 452 756 315 451 766
Total
% 40,2% |59,8% 100, 41,4% |58,9% 100
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Distribuicao dos alelos do AGT e ECA nos fenétipos idade e

cor da pele

Fenétipo Angiotensinogénio Enzima conversora angiotensina
Idade M T P OR Total | D P OR Total
n 12 14 26 15 1 26
18-19
p | 4622 53,8 100 57,7 42,3 100
n 100 168 168 98 176 274
20-39
p | 373 62,7 62,7 35,8 64,2 100
14 14
n 131 179 310 145 167 312
40-59 0,50 1.1 0,01 15
p | 423 57,7 100 46,5 53,5 100
1.3 22
n 65 99 164 62 104 166
=60
p | 396 60,4 100 37,3 62,7 100
n 308 460 768 320 458 778
Total
p | 40,1 59,9 100 411 58,9 100
Cor da pele M T P OR Total | D P OR Total
n 111 113 224 97 131 228
Branco
p | 496 50,4 100,0 425 57,5 100
n 108 174 282 115 173 288
Morena
Clara o | 383 |617 100|399 | 601 100
1.5 1.3
Morena n 66 112 178 73 105 178
Escura 0,002 1.6 0,91 1.0
p | 371 62,9 100 41,0 59,0 100
27 0.9
n 20 56 76 33 43 76
Preta
p | 263 73,7 100 434 56,6 100
n 305 455 760 318 452 770
Total
p | 40,1 59,9 100 41,3 58,7 100
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Risco Nutricional na Populagao Urbana de Ouro Preto, Sudeste do
Brasil: Estudo de Coragoes de Ouro Preto

Nutricional Risk in the Urban Population of Ouro Preto, Southe astern Region of Brazil: The Ouwro Preto Heant Study

Sitvia Nascimento de Freitas, Waleska Teixeira Cafaffa, Cibele Comini César, Valéria Andrade Faria, Raimundo Marques
do Mascimento, Ceorge Luiz Lins Machade Coelho
Universidade Federal de Ouro Freto, Universidade Federal de Minas Cerals e Instituto de Hipertensdo Arterial - Belo Horizonte — Ouro Preto, MC

Resumo
Objetivo: Estimar a prevalénda do risco nutridonal combinado [indice de massa corporal {IMC) e drcunferénda da

dntura (CC)] segundo as caracteristicas s6do-d afi e sed ismo, da populaga b resid em Quro
Preto (MG), Brasil.

Métodos: Estudo transversal foi realizado em uma amostra probabilistica de 768 individuos com 15 ou mais anos de
idade. Risco nutricional (RN) foi definido de acordo com oz critérios de dassificagio do IMC e CC d o Natienal Institutes
of Health, classificando-se em RN isolado (RNI} as mulheres com €C = 80 cm e homens CC = 94 ¢cm e combinado
(RNC) {CC acima efou IMC = 25 kg/m?. Regressio logistica binaria e teste de Hosmer & Lemeshow foram utilizados
para construir e ajustar os mod elos.

Resultados: O RNI esteve presente mas diferentes categorias de IMC tanto para mulheres quanto para homens,
sendo de 19,1% e 1,4% entre aqueles com peso normal; 91,7% e 56% com sobrepeso e 98,5% e 80% com obesidade,
respectivamente. ldade e escolaridade assodaram-se de forma independente ao RNC. Mulheres e homens acdima de 60
anos apresentavam, respedtiivamente, Odds Ratio (OR) de RNC de 9,94 e 14,35, quando comparados aos mais jovens.
Para mulheres com escolaridade < 4 anos, a OR foi de 1,83 quando comparadas aquelas com mais de 4 anos e, em
homens de média escolaridade, de 2,55 em relagio aos de alta.

Condlusao: Estes achados mostram o efeito independente da idade e escolaridade na probabilidade de ocorrénda do
RNC e a importinda da anilise conjunta do IMC e CC para a selegio de grupos em rizco nutridional.

Palavras-chave: sobrepeso, obesidade, indice de massa corporal, draunferénda abdominal, prevalénda.

Summary
Ohjective: To astimate the pravalence of combined nutritional risk [body mass index (BMN) and walst ciournfarence (WO) according to
sociodemegraphic and sedentarism characteristcs of the whan population of Ouro Preto, state of Minas Gerals, Brazil.

Methods: This cross-sectional study was conducted with a probability sampling of 768 sulbjects aged 15 years or older. Nutritional risk (NR)
was defined according to the B\ and WC classification criteria adopted by the National Institutes of Health. lsolated NR (INR) was defined as
women with WC = &0 cm and men with WC = 94 cm, and the combined nutritional risk (CNR) as the same WC values mentioned above and/ior
BMI 2 25 kgime. Binary logistic regression and the Hosmer & Lemeshow test were used to construct and adfust these models.

Results: INR was observed in several Buil categories for both wornen and ren, with the following resufts: 79.7% and 1.4% among those with
normal weight, 91.7% and 56% in overweght patients, and 98.5% and 80% in obese patients, respectively. Age and level of education were
independently associated with the ONR. Odds ratios (OR) for CNR Jn wornen and men over 60 years of age were 9.94 and 14.35, respectively,
when compared to younger patients. For women with < 4 years of schocling, the OR was 1.83 compared to patients with more than 4 years
of school attendance, while among men with an average number of years of schodl attendance, the OR was 2.55 refative to those with more
years of schooling.

Conclusion: These findings show that age and education have an independent effect on the probability of CNR occurrence, and also thata joint
analysis of BMvif and W Js important in screening groups for nutritional risk.

Key words: Cverweight; obesity; body mass index; abdorninal circurmference; prevalence,
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levando em consideragao a alta prevaléncia de sedentarismo
nesta populagao, tanto em individuos com peso normal
quanto naqueles com sobrepeso ou obesidade™. Resta-nos,
portanto, a primeira hipotese, em que osresultados sugerem,
uma vez mais, que o IMC isoladamente poderia estar sub
ou superestimando a prevaléncia e dificultando a triagem
da populagao em risco nutricional, se nio for levada em
consideragio a CC¥.

Na populagao estudada, mulheres com 40 anos ou mais
e com baixa escolaridade apresentaram uma prevaléncia
mais elevada do RNC quando comparadas as dos outros
estratos, dados esses semelhantes aos mostrados por outros
estudosnacionais''%'%, Entre oshomens, aém do observado
entre mulheres, também se associou a analise a insergao
economica baixa e muito baixa, cuja prevaléncia do RNC foi
menor do que nas outras classes. Estes resultados também
sao concordantes com a literatura quanto a classificagao
economica, onde se observa que os homens das classes
economicas mais elevadas apresentam maior prevaléncia do
risco nutricional'®4,

A analise ajustada confirmou o papel independente da
idade e escolaridade no agravamento do risco nutricional
para mulheres e homens, achados estes semelhantes aos
observados por outros autores™. Mostrou também que,
homens adultos jovens (20 a 39 anos) apresentaram OR
elevada de RNC, dado este que pode sugerir um risco precoce
para hipertensio, diabetes mellituse doengas cardiovasculares
para os homens e, possivelmente, explicar as taxas mais
elevadas de mortalidade por doengas do aparelho circulatario
do municipio de Ouro Preto entre esses individuos em todas
as faixas etarias e em relagiao as mulheres com menos de 50
anos¥.

Em se tratando da escolaridade, a associagido ocorreu
de forma diferenciada para mulheres e homens. Mulheres
com menor escolaridade apresentaram maior OR de RNC,
enquanto que entre os homens o RNC foi maior entre os
de média escolaridade. Uma possibilidade a ser invedigada
seria de que o gradiente dessa associagao poderia estar sendo
influenciado pelotipo de atividade ocupacional exercida pelos
homens>%#%%2 Ou seja, oshomens de classe economica baixa
ou muito baixa poderiam apresentar atividades ocupacionais
pesadas exigindo intensa atividade fisica, o que poderia
estar contribuindo para atendéncia de protegao encontrada
neste estudo. Entretanto, os indicadores aqui utilizados nao
permitiram a aferigao precisa da atividade fisica exercida,
pois se considerou somente a atividade ocupacional e de
lazer relatada e nao a capacidade funcional dos individuos
entrevistados; e tampouco permitiu medir a diregao da
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associagao.

Cabe ainda ressaltar que a utilizagdo dos padroes
de referéncia de adultos para a classificagiao da CC dos
adolescentes pode ter levado auma subestimagao sistematica
da populagao em RNC, pois, conforme demonstrado na
literatura, a proporgac de gordura corporal € dependente
da idade e adolescentes tendem a apresentar uma menor
proporgao de gordura intra-abdominal quando comp arados
aos adultos™. Contudo, estudos que estabelegam a relagao
entre risco nutricional para doengas nao transmissiveis sio
escassos neste grupo e, na auséncia de critérios especificos,
osvalores determinados para os adultostém sido empregados
para a populagao jovem'.

Apesar das limitagdesin erentes aos estudos de delineamento
transversal para o estabelecimento de inferéncias causais,
concluimos que a idade e escolaridade foram fatores
independentes associados ao risco nutricional em ambos os
sexos. Também o IMC sozinho nio parece ter sdo capaz de
captar as diferentes categorias de risco nutricional, uma vez
que neste estudo 17% das mulheres clasificadas com peso
normal pelo IMC apresentaram risco nutricional aumentado
avaliado pela CC.

Portanto, estes achados, assm como os de outros autores,
agiegam evidéncias para a possivel subestimagio do risco
nutricional quando apenasum indicador & utilizado em uma
avaliagio nutricional®"*, como tem ocoirido em relagio ao
IMC. A proposta feita por Zhu e cols.’ sobre a utilizagio
combinada de IMC e CC no processo de identificagio
de fatores de risco cardiovasculares, com pontos de risco
combinados especificos para mulheres e homens brancos,
ajustada para co-variaveis tais como atividade fisica, fumo,
consumo de alcool e nivel educacional, encontra respaldo
em nossos dados.

Além disso, os resultados aqui encontrados possibilitam
a reflexdo sobre a relevancia do uso combinado de IMC e
CC nos servigos de sailde para o aumento da acuracia no
diagndstico do risco nutricional, além da importancia de se
considerarem idade e escolaridade.
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OR bruta

MULHERES OR (IC 95%) p*
Idade

15-19 anos 1,00

20-39 anos 2,66 (1,39; 5,100 <0,01

40-59 anos 7,69 (2,76; 15,70) <0,01

260 anos 14,61 (5,50; 38,91) <0,01
Escolaridade®

> 4anos 1,00

= 4 anos 3,16 (2,07; 4,78) 0,01
Classe®

A/B 1.00

& 1,04(0,55; 1,99) 0,20

CVE 1,42(0,75; 2,68) 0,28
HOMENS OR (I1C 95%) p*
Idade

1519 anos 1,00

20-39 anos 3,64(1,63; 812) =0,01

40-59 anos 7.54(3,26; 17.42) <0,01

= 60 anos 12,62 (4,65; 32,24) <0,01
Escolaridade

Alta 1.00

Média 1,12 (0,63; 1,98) 071

Baixa 1.80(1,08; 2,98) 0,02
Classe®

AlB 1,00

C 0,95 (0,53; 1,70} 0,87

D/E 0,60(0,33; 1,09) 0,09

OR ajustacla
OR (IC 95%) p*

1,00

2,4 (1,24; 4,66) <00

6,04(2,81;: 13,00) <0,01

9,95 (3,55; 27,88) <001
1,00

1,74 (1,06; 2,87} 0,03
1,00

0,86 0,42:1,77) 069

1,15 (0,55; 2,40) 071

OR (IC 95%} p*

1,00

5,02(2,0% 12,08) <0,01

10,14 (3,87; 26,59) = 0,01

14,35 (4,67; 44,08) < 0,01
1,00

2,551(1,24; 5,23) 0,0

1,97 (0,96; 3,78) 0,06
1,00

0,88 (0,43; 1,77) 0,71

0,46 (0,21;: 1,03} 0,058

*Classe Fcondmica: AfB: alta a média, C: média baixa, D{E: baixa a muito baixa. ¥\grupamento da escolaridade médta e alta. +Valor pdo modelo

ajustado Wald testh.

Tabela 6 - Odds ratio (IC de 95%) do risco nutricdional combinado (IMC e CO por sexo segundo as varidveis socio-demogrificas

demonstrada na analise do risco nutricional para as doengas

nao transmissiveis em decorréncia de sua boa correlagao
com os depositos de gordura visceral'®" "%, Ambos os
indicadorestém sido apontados como adequados preditores
de complicagdes metabolicas, com base no conhecimento
do metabolismo dos depdsitos viscerais de triglicérides™.
Estes possuem tumaver mais acelerado do que os de outras
regides, aumentando assim a oferta de acidos graxos livres
no sistema-porta, esimulando a gliconeogénese, inibindo a
depuragio hepatica da insulina e contribuindo para elevar
a glicemia, ainsulinemia e a resisténcia insulinica****°, com
conseqiiente aumento do risco de hipertensao arterial,
doengas cardiovasculares e cancer®®'.

Neste estudo, de acordo com a classificagio do RNI

(CC = 80 cm em mulheres & = 94 cm am homens} & IMC,
encontramostrés categorias distintas de individuos. As duas
primeiras constituidas de individuos com sobrepeso central
{RNI moderado) ou obesidade central (RN elevado), mas
com IMC normal/sobrepeso ou com obesidade e a iiltima
categoria, com CC normal {RNI baixo), mas com sobrepeso
ou obesidade pelo IMC. Possiveis explicagbes para essas
discordancias poderiam ser atribuidas a distribuigao desigual
da gordura corporal ou da massa muscular que, por sua
vez, poderia estar aumentada pelo tipo de atividade fisica
exercida por algunsindividuos dassificados com sobrepeso ou
mesmo obesos pelo IMC™® Entretanto, nasegunda hipotese,
néo harelato de risco a saide®™ Contudo, é provavel que
esta nao seja aplicavel para Ouro Preto, principalmente
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Categorias de IMC

Feminino
Baixo peso(n = 25)
MNorma {n = 178)
Sobrepesain = 121)
Obesidade (n = 66)
Masaulino
Baixo peso(n = 24)
MNorma (n = 219)
Scbrepeso n = 109
Obesidade (h = 25)

*Balve risco CC < B0 cm (muher) e < 54 cm (homem); risco aumentado enve = 80 cm a < 88 cm (muwher) e = 54 a = 102 cm (hemem), @ risco

24
144
10

24
216
48
5

elevado CC = 88 cm (muther)e = 102 cm (homem)

Categorias de risco (CO*

Baixo

%

96,0
80,9
8,3
1.5

100
96,6
44,0
20,0

Aumentado

n %

30 16,8
53 43,8
1 1.5
2 0.9
52 47,7
7 28,0

58
64

1
a
13

Elevado

4,0
22
47,9
97.0

0,5
&3
52,0

Tabela 4 - Distribuigao de fregiiénda do risco nutridonal assodado a diferentes categorias de IMC (kg/m? e CC (am) por sexo

Caracteristica

Idacle
15-19 ancs
20-39 ancs
40-59 ancs
= 60 anos
Escolaridace®
Baixa
Média
Alta
Classe Econdmica®
CYE
&
A/B
Sedentarismo
N&o

Sim

Sem % (n)

72,9(43)
50,9 (88&)
25,9(29)
15.2(7)

29,4(58)
64,9 (50)
50,9(59)

38,0(73)
46,8 (72)
47.9(23)

42,4 (36)
43,1 (132)

Feminino

Risco Combinado*

Com % (n)

271 016)
43,1 (85)
74,1 (83)
84,8(39)

70,6 (139)
35,1(27)
43,1 (57)

61,0(114)
53,2(82)
32,1 (25)

57,6 (49)
56,9 (174)

<0,01

=0,01

0,28

0,20

Sem % (n)

88,2 (60)
67,4 (118)
50,0 (49)
36,6 (14)

56,6 (50)
67,6 (69)
63,8 (81)

70,5 (105)
60,0 (96)
58,6 (40)

64,9 (111)
62,4(126)

Masculino

Risco Combinado*

Com % (n)

11,8 (8]
32,6 (57
50,0 (49

63,2 (24)

43,4 (69
32,4 (33
30,2 (35

29,5 (44)
40,0 (64)

41,2 (28

35,1 (60
37,676

)
)
)

)
)
)

)
)
)

)
)

<00

0,05

010

0,61

*Sem risco: CC < 80cm (muwher) e < 34 cm thomem) e M C Baixo Peso ou Mormal; Com risco: CC 2 80 em (mulfier) e CC z 34 cm (homem)
iidade: Baixa:

independen te da categoria do IMC ou Individuos na categoria de WM C
Wédia: 12 grau completo a 22 grau incompleto; Alta: 2° grau completo a supericr. * Classe Foom
FLito baja. *Valor p (x° Pearson): comparagio de proporgdo entre estratos.

rep

ot

a 1°grauh

dmica: Aff: aita a média, C: méaia baixa, Dff: baixa a

pletor

ia do risco

Tabela 5 - Preval@
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IMC (kgim3**
BP N SP
n % n 3 n % n

% Tatal* 684 51,7 300
Sexo

Feminine 25 6.4 177 454 121 31,0 67

Masculine 24 6.4 n9 58,1 109 28,2 25
Idade

15-19 anas 14 11,0 80 708 7 13,4 6

20- 39 anos 24 6,9 198 56,8 9% 276 30

40- 59 anos 7 3.4 a1 389 81 38,8 39

= 60ancs 4 47 28 329 37 43,5 6
Escolaridade™

Bafxa 16 4.5 158 44,5 127 35,8 54

Media 7 9.6 105 59,0 37 20,8 19

Alta 16 6,9 131 56,5 66 28,4 19
Classe®

O/ 18 57 180 536 98 28,2 39

C 23 73 158 49,5 91 28,9 45

AB 8 6,8 58 504 42 352 8
Sedentarismo

Sm 30 59 258 508 147 29,0 72

MNao 19 7.5 135 529 82 32,2 19

OC (em)*+*
oB p* N SPC oc p*
% n % N % n %
11,2 61,5 191 124
17,2 178 458 85 219 126 324
<01 =,01
66 24 776 62 16.4 23 61
47 112 875 M 8.6 5 3,8
86 239 687 66 18,0 43 124
<01 =,01
18,8 96 459 45 n,5 68 32,5
18,8 25 298 25 29,8 34 405
15,2 176 486 89 25,1 90 254
107 <,01 137 770 2 11,8 20 134 =01
82 158 684 34 14,7 39 2,2
11,6 203 606 64 18,1 68 20,3
14,3 034 187 827 55 17,5 62 19,7 074
6,8 71 61,2 26 22,4 19 16,4
14,2 2%6 583 103 203 108 21,5
005 0,04
7.5 73 678 42 16,5 40 157

*n varia devido acs dados ignorados; **IIC: BF (Baixo pesol N (Wormal) SF (Sobrepesol O (Obesdadel; ***CC: N (normal) SPC (Sobrepeso central)
OC (Chesidade central); * Qasse Fcondmica: AfB: alta a média, C: méaia baixa, D{E: baixa a muito baixa. *acolaridade: Baixa: analfabeto a 1° grau
incomplato; fdédia: 1° graw complato a 2° graw incomplato; Alta: 2° grau completd a superior. *Valor p (® Paarson): comparagio de proporgdo entre

estratns do mesmo indicador.

Tahela 3 - Perfil nutricional de acordo com a classificagio do indice de massa corporal IMC] (kg/m3 e da drcunferéncia da cintura [CQ (cm)
segundo as caracteristicas sddo-demograficas

Ressalve-se que no momento da construgio dos modelos
multivariados optou-se por duas categorias classificatorias da
escolaridade para mulheres Mulheres de baixa escolaridade
{= 4 anos) apresentaram maior RNC quande comparadas as
de melhor escolaridade, enquanto entre homens, o RNC se
modrou significativo entre aqueles com média escolaridade
quando comparados aos de alta escolaridade.

Tendéncia de protegio para o RNC foi observada entre os
homens das classes economicas D e E{OR: 0,46; p = 0,058)
quando comparados aos das classes A e B, o que judtificou a
permanéncia da classe economicano modelo final. Os ajustes
dos modelos pelo teste de Hosmer & Lemeshow foram de p
= 0,90 para asmulheres e de p = 0,47 para os homens.

Discussao

Neste estudo, indepen dentemente doindicador utilizado,
foi observadaumaalta prevaléncia de obesidade e sobrepeso na
populagac acimade 15 anosem Ouro Preto. Entremulhereso

sobrepeso/obesidade foi de 48,2% e entre homens, de35,5%,
quando se utilizava o IMC. Situava-se nos patamares de 54,2%
e 22,4%, respectivamente, quando o critério classificatorio
era a circunferéncia da cintura Esses dados sugerem que
individuos com IMCnormal ou com sobrepeso, notadamente
mulheres, podem apresentar obesidade central, indicando
que caracteristicas da distribuigao da gordura corporal devem
ser consideradas na avaliagdo do risco nutricional.

Alguns estudos tém demonstrado que o IMC pode
subestimar ou superestimar o sobrepeso e a obesidade®*,
pois, apesar de estar correlacionado com excesso de gordura
corporal, refletiria somente a proporgao corporal, nao
esimando a adiposidade e digtribuigao de gordura corporal®.
Por outro lado, a CC tem sido recentemente utilizada como
indicador de risco a saiide*® 2%,

Apesar da nao existéncia, no Brasl, de dados nacionais
sobre prevalénciado sobrepeso central e de ohesidade central,
a sua relevincia epidemiologica tem dido cada vez mais
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Caracteristica Feminino Masculino
n IMC tkg'm? QC {cm) n IMC tkg/m? CC (cm)
Média (DF) Média (DF) Média (DF) Média (DF)
Idade
15-19 anos 59 22,7 (3.6 73583 68 21,9 (4.4 76,0(10,6)
20-39 anos 173 247(5,9F 79,7 (12,9F 175 2,2 B EP 80,7 (10,6)F
40-59 anos 112 27,4(5,8)° 87,3 (13,8)° a7 24,8 (2,6)° £89,2(11,3)
=60 anos 46 27,9 (5.0 92,9(13,5¢ 38 251 (3,5)° 90,6 (11,47
Valor p* =0,01 =0,01 <0,01 <0,01
Classe #
D/E 187 257 (8,1) 83,201 4,0) 149 23,0(3,6) 80,9010,7)°
C 154 25,4 (5.6] 82,3 (14,3) 160 24,0(4,5) 83.8(12,7)
AB 48 25,4(4.7) 80,5129 68 236 (3.7) 856 (127
Valar p* 0,83 0,47 0,08 0,02
Escolaridade®
Baixa 196 26,9 (6.2) 86,1 (14,0)° 159 241 (3,6) 84,6(11,5)
Média 77 2371(5,2)F F7 M348 101 233 (41 80,2(11,3)
Alta 115 24,6 (4,7)° 80,2(127F 116 23,0 (4.4) 82,9(13,0)
Valor p* <0,01 =0,01 0,06 0,10
Sedentarismo
sim 305 256(6,1) 81,4(12,5) 202 23,6 (3,8) 83,6(11,1)
MNao &4 252 (4.4 82,8 (14,3) 170 236 (4,4) 82,5(13,1)
Valar p* 0,49 0,22 098 0,38

*Classe Economica: AfB: alta a média, C: média bahva, DfE: baixa a muito baixa. *Escolaridade: Baixa: analfabeto a 1° grau incompleto; Media: 1° grau
completo a 2° grau incompletor Alta: 2° grau completo a superior. *Valor p ANOVA) por caracteristica socio-demogrdiica e sexo.*B24: fetras iguais

indicam ssmethanga das méaias entre o estratozdo mesmo indicador

Tabela 2 - Médias e desvios padrao, ponderada por sexafidade, dos indices nutricionais, de acordo com as caracteristicas sdcio-demograficas e
sexo da populagio urbana de Curo Preto

escolaridade apresentaram prevaléncias de aproximadamente
50% de sobrepeso central/obesidade central, sendo que este
esteve presente em 40% dos individuos da classe alta. Em se
tratando da freqiiéncia dorisco nutricional isolado associado a
diferentes categorias de IMC e CC (tab. 4), foram encontrados
individuos com risco nutricional pela CC em todas as
classificagdes do IMC. Isto & mesmo dassificados com IMC
normal, participantes apresentavam médias de CC acimados
valores de normalidade, sendo 19,1% das mulheres e 1,4%
dos homens. Ja para o IMC sobrepeso, o percentual de risco
elevado (obesidade central) foi de 47,9% paramulheres e de
8,3% para homens. Quando classificados como obesos, pelo
IMC, observou-se que a grande maioria das mulheres neste
gupo (97%) tinha obesidade central pela CC, enquanto que
entre os homens este percentual foi de 52%. Na categoria
baixo peso, pelo IMC, encontrou-se somente uma mulher com
risco nutricional elevado, ou seja, com chesidade, e nenhum
homem na categoria de RNI.

Na tabela 5 encontram-se as prevaléncias dos riscos
nutricionais combinados (IMC e CC). Mulheres e homens
apresentavam aumento significativo desses indicadores de

Arq Bras Cardiol 2007 88(2) 1 191-198

risco com o envelhecimento e redugio com o aumento da
escolaridade. Naqueles com 60 anos cu mais, a prevaléncia
do RNC chegava a 84,8% para mulheres e 63,2% para
homens, e de 70,6% e 43,4% para mulheres e homens de
baixa escolaridade, respectivamente. Ressalta-se que entre
as mulheres foi encontrada diferenga significativa (p <
0,01) em todas as categorias de escolaridade, enquanto que
entre homens com média e alta escolaridade os RNC eram
semelhantes (p = 0,33).

A auséncia de atividade fisica ndo se associou
significativamente com o RNC em amhos os sexos, assim
como as categorias de classe econdmica entre mulheres (p
> 0,20).

Resultados das andlises bi e multivariada encontram-se
na tabela 6. O risco nutricional combinado se associou
significativamente com a idade e escolaridade em ambos
o5 sexos, e com a classe econdmica nos homens. O RNC
elevou-se com o avangar da idade em ambos os sexos,
com magnitudes mais acentuadas entre os homens,
quando comparados as mulheres. Quanto a escdaridade,
comportamento diferenciado foi encontrado entre sexos.
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foram agrupadas em A e B (alta e média), C imedia baixa),
D e E (baixa e muito baixa). A atividade ocupacional foi
categorizada em: leve (atividades executadas sentadas ou
facilmente, exemplo: secretaria), moderada ftrabalhos que
implicavam caminhar e sentar, exemplo: almoxarife) ou
pesada (trabalho manual pesado, tais como: operario da
construgio civill. O sedentarismo foi definido neste estudo
a partir do agrupamento da atividade ocupacional e tempo
de atividade fisica exercidana hora de lazer®***, Aqueles que
exerciam atividade ocupacional leve ou moderada, tais como
estudante, escriturario, professor, entre outras, e praticavam
atividade fisica de lazer com tempo semanal inferior a 150
minutos foram classificados como sedentarios.

Analise estatistica - A analise foi ponderada®® por sexo
e idade, sendo os pesos determinados pela razio entre as
proporgoes de individuosno IBGE e na amostra tabela 1). O
teste qui-quadrado (%?) de Pearson fai utilizado para comparar
as proporgoes deindividuos na amosra e a estimada pelo IBGE
e para comparar aqueles com RNC de acordo com as variaveis
sbcio-demogrificas e sedentarismo. A andlise de varidncia
foi utilizada para a comparagao das médias das medidas
antropométricas e o teste de diferenga minima significativa
de Student para comparar os giupos de pares. Regressao
logistica binaria e o teste de Hosmer & Lemeshow foram
utilizados para congtruir e verificar o ajuste dos modelos de
fatores associ ados de formaindependente acrisco nutricional
combinado {CC e IMC). O valor p = 0,20 e a plausibilidade
epidemiologica e biologica foram os critérios utilizados para
ainclusio das variaveis no modelo multivariado. Assumiu-se
como nivel de significAncia estatistica o valor p = 0,05 para
a definigao do modelo final.

O projeto foi aprovado pelo Comité de ftica em Pesquisa
da Universidade Federal de Ouro Preto, sob o numero
2001/26.

Resultados

Comparando-se as caracteristicas da amostra do estudo
com informagoes da populagao estimadas pelo IBGE na
cidade, foi observada uma significativa maior proporgio
de mulheres (70%) e adultos {71,9%). Foi entao realizada a

Sexo Faixa etaria (anos) IBGE
Masaulino 15219 2932
20a39 9.276
40259 5.390
60 cu + 1.870
Feminino 15219 2.870
20239 9.763
40459 5.816
60 ou + 2767
Tota 40.684

ponderagao da amostra por sexo e idade, composta de 768
individuos, sendo 50,8% de mulheres e 49,2% de homens;
16,5% dos participantes eram da faixa etariade 15 a 19 anos,
45,3% de 20 a 39 anos, 27,2% de 40 a 59 anos e 10,9%
com 60 anos ou mais. Recusas em participar da segunda
fase do estudo, quando eram realizados os exames dinicos e
antropométricos, apos trés convites dstematicos, totalizaram
17,2%

Na tabela 2, estratificada por sexo, encontram-se as
médias e os desvios-padrio dosindicadores antropométricos
pelas caracterigticas socio-demograficas e de sedentarismo.
Resumidamente, entre mulheres, as médias de IMC e CC
variaram significativamente com a idade e a escolaridade,
sendo mais elevadasnaquelas com idade de 60 anos ou mais
e naquelas com baixa escolaridade. Nao foram encontradas
diferengas significativas com relagao a classe economica e
sedentarismo. Entre homens, o IMC m&diovariou com aidade;
entretanto, a CC média aumentou sgnificativamente com o
passar dos anos e com a melhoria da dasse econbdmica.

Na tabela 3 esta descrito o perfil nutricional, a partir das
classificagoes do IMC e CC, de acordo com caracteristicas
socio-demograficas e de sedentarismo. Observa-se variagao
significativa do perfil nutricional de acordo com sexo, idade,
escolaridade e sedentarismo.

Utilizando-se o IMC, a prevaléncia geral de baixo peso
encontrada foi de 6,4% in = 49), sobrepeso de 30% (n = 230)
e obesidade de 11,9% (n = 92). O sobrepeso e dbesidade
foram mais freqiientes nas mulheres, respectivamente de
31% e 17,.2%; nos participantes com idade = 60 anes
(43,5% e 18,8%) e naqueles com haixa escolaridade (35,8%
e 15,29).

Quanto a prevaléncia geral do sobrepeso central, 19,1%
(n = 146} dos participantes preenchiam esse critério, assim
como 19,4% in = 149) no tocante 3 obesidade central; em
mulheres, o sobrepeso central esteve presente em 21,9%
e a obesidade central em 32,4% e, em homens, ocorreu
em 16,4% e 6,1%, respectivamente. Esses dois indicadores
também foram maiores naqueles com idades = 60 anos
(29,8% e 40,5%) e nos clasdficados como sedentarios(20,3%
e 21,5%). Quanto a escolaridade, individuos com baixa

Y Amostra % Peso
7.21 Cal 4,23 1,6329
22,80 111 12,01 17,9082
13,24 86 231 1.4311
4,59 Ll 4,44 1.0415
7.05 45 4,76 1.456%
24,00 242 25,87 09212
14,30 229 2478 0,5799
6,80 124 14,50 04715

100,00 929 100,00

Tabela 1 - Distribuican da contagem populacional do IBGE (2000 e da amostra (2001}, segundo sexo e faixa etaria na cidade de Ouro Preto
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Introducgéo

A obesidade € uma doenga cronica multifatorial
caracterizada pelo excesso de tecido adiposo. Tem sido
simultaneamente apontada como um fator de riscoimportante
para aelevagao damortalidade e paraa ocorrénciade doengas
cronicas nao-transmissiveis'”. A relevancia do emprego
de indicadores antropom étricos para o seu diagnédico e
avaliagao do risco nutricional para co-morbidades tem sido
demonstrada por diferentes estudos®*.

Em estudos epidemiolagicos, o indicador de chesidade
comumente utilizado & oindice de massa corporal (IMC) por
apresentar boa correlagio com a gordura corporal total e ter
alta aplicabilidade e baixo custo®. Entretanto, limitagoes desse
indicena definigao do sobrepeso/chesidade sao evidenciadas
nas diferentes categorias de sexo, idade, raga e atividade fisica
enaavaliagio dorisconutricional para co-morbidade®”, nao
conseguindo tampouco diferenciar e quantificar a distribuigao
de gordura®®.

Sabe-se que o risco de diabetes, hipertensao arterial e
sindrome metabélica esta associado a distribuicao da gordura
corporal e, mais especificamente, ao aumento da gordura
central®**'", O método mais utilizado para avaliar a gordura
central tem sido a medida da circunferéncia da cintura (CC),
devido a sua boa correlagio com a gordura visceral®",
Alguns autores tém demonstrado que, em individuos com
peso normal, sobrepeso e obesidade grau | definidos pelo
IMC, o risco nutricional para ocorréncia de co-morbidades
néo transmissiveis pode ser subestimado quandoha elevagio
da CC372,

Recentemente, tem sido proposto, para aavaliagaodorisco
nutricional de uma populagao, a utilizagao conjunta do IMC
e CC372131% considerando que esse procedimento aumenta
a acuracia do diagnostico. Entretanto, deve-se ressaltar que
orisco nutricional pode variar segundo caracteristi cas sociais,
economicas, demograficas e comportamentais dos diferentes
grupos populadionais'™'®. Consdiderando o acima exposto,
este trabalho teve como chjetive estimar a prevaléncia do
risco nutricional combinado [indice de massa corporal (IMC)
e circunferéndia da dintura {CC)] segundo as caracteristicas
socio-demograficas e sedentarismo da populagio urbana
residente em Ouro Preto (MG), Regido Sudeste do Brasil.

Métodos

Fopulagdo do estudo - O estudo foi realizado no ano de
2001, na populagio com idade de 15 anos ou mais, residente
nos domicilios particulares da cidade de Ouro Preto, Minas
Gerais, que compreende 25.222 individuos.

Desenho do estudo e amastra - Estudo epidemidégico
do tipo seccional foi delineado para estimar a prevaléncia
dos fatores de risco para as doengas cardiovasculares nesta
populagao. A amostrade 929 domiciliosfoi calculada utilizando
a prevaléncia estimada da hipertensio arterial sistémica de
25%"; precisio desejada de 3%, nivel de significincia de 95%
e perda estimada de 20%. Os domicilios foram selecionados
a partir dalistagem de enderegos digribuidos em 33 setores
censitarios e da densidade de domicilios por setor de acordo
com o Ingtituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE)'®.
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Em cada domicilio amostrado foi selecionado um individuo,
com 15 anos ou mais, cuja data de aniversario era a mais
proxima a data da entrevista. No caso de recusa do individuo
selecionado, o domicilio era descartado e subsdtituido pela
proxima casa a direita. Imoveis coletivos ou comerciais ou
cujos residentes recusavam-se a participar da pesquisa eram
substituidos pela proxima casa a direita.

Coleta de dados - Os individuos entrevistados foram
agendadospara arealizagio doexame clinico e antropomérico
nohorario de 7 as 10 horas da manhi, aposum jejum de 12
horas. Para aferir o peso utilizou-se a balanga TANITA BF 542°
ajustada a cada medigao, com capacidade de 136 kg, variagao
de 0,2 kgcom osindividuos vestindo um minimo de roupas,
sem joias e/ou bijuterias, com a bexiga vazia e em jejum.

Para a medida da altura utilizou-se o m étodo preconizado
por Frisancho'? por meio de um antrgpometro de campo.
O critério adotado para a classificagio do indice de massa
corporal (IMC) de adultos e de idosos foi o da Organizagao
Mundial de Saiide adaptado pelo National Institutes of Health
{NIH)*, onde individuos com IMC < 18,5 kg/m’ sao de
baixo peso, de 18,5 a 24,9 kg/m? sdo nemals, = 25 2 29,9
kgfm? estdo com sobrepesc e = 30 kg/m? sao obesos; para os
adolescentes, foi adotado o padrioc internacional de Cole e
cols, que classifica o IMC < percentil 5 como baixo peso,
entre o percentil = 85 a < 95, sobrepeso e no percentil =
95, como obeso.

A circunferéncia da cintura {CC) foi aferidanopontomédio
entre o altimo arco costal e a crista iliaca ou cintura natural
com o individuo na posigio supina. Mulheres com valores
= 80 e < 88 cm e homens com = 94 e < 102 cm foram
considerados com excesso de gordura central {sobrepeso
central), portanto, com risco nutricional isolado (RNI)
moderado para morbidades nao transmissiveis. Aqueles com
CC = 88 cm para mulberes e = 102 cm para homens foram
considerados com ohesidade central, ou com RNI elevado
de acordo com os critérios propostos por Lean e cols®. A
denominagio RNI foi adotada para verificagao da presenga
do risco nas diferentes categorias de IMC.

Para a definigio do risco nutricional combinado (RNC)
aclotaram-se os critérios de classificagio da CC e IMC. Foram
clasdificados sem risco os que apresentaram CCnormal {CC <
80 cm paramulheres e < 94 ¢m para homens) e IMC baixo
peso ou normal (IMC < 25 kg/m” ou menor que o percentil
85 [adolescentes]). Com risco, aqueles com RNI(CC = 80 cm
para mulheras e CC = 94 cm para homens) independente
da categoria do IMC, e também aqueles com sobrepeso ou
obesidade pelo IMC para a definigao do modelo explicativo
final na logistica multivariada.

As informagdes socio-demograficas e de sedentarismo
foram obtidas através de entrevistas face a face utilizando
quegtionario estruturado e pré-codificado. A escolaridade
foi agrupada em baixa {analfabeto ao 12 grau incompleto),
média {12 grau complete a 22 grau incompleto} e alta (=
2¢ grau completo). A classe economica foi definida pelos
critérios propostos pela Associagao Nacional de Pesquisa®, de
acordo com a contagem dos bens de consumo, empregados
dom ésticos, nimero de banheiros no domicilio e nivel
de instrugdo do chefe da familia Para a analise, as classes
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on the mole of emerging risk factors such as hypenng
endemia, certain subclasses of LD, homocysteine and
lipoprotemia) [Lplal] has ganed substantial interest in car-
diovascular wesearch |3].

In spite that Lpla) physiologic function has not heen
completely undemstood [4], its clinical importance in fib-
rnolybe and atherothrombolic processes has alwady been
described elsewhere [5,6] In fact, the mechanism by which
Lpla) contnbutes to atherosclerosis is poorly understood,
bul it appears to be related Lo its lipoproteic structure that
includes a lipideomponent similar to LDL and two major pro-
teins: apolipoprotein (a) [Apola)] and apalipoprotein B 10D
15]. The LIDL-resembled lipid component induces accumula-

tion of cholesterol in the atheroma [6], whereas the possible
inhibitory elfect of Lpla) on fibrinolysis may be explained by
a compebitive structural similarity between Apoia) and plas-
minogen, overall contribuling a prothrombotic factor in
the activation of atherathrombaosis [4-6]. Recent studies have
showed that Lpa) can be oxidized within the arterial walls
and induce adhesion molecules upregulation on monoeyles,

leading 1o further inerement of atheromatous volume [3].

Additionally, Lpla) has been associated with high blood
pressure | T, diabete s mellis [8,9) and dyslipidemia [ 10,11].
Aceording 0 some authors ohesity, another important risk
factor for OV, may also be correlated with altered Lpia)
[12-14].

The pumose of the present study is to evaluate whether
the serum levels of Lpla) are associated with ischemie hean
disease (THD) as well as other cardiovascular risk factors n
a population-h
Brazilian population.

ased study conducted on alocal cohon of the

2. Materials and methads

Churo Preto 1s a small-sized city located in the metallur-
gic e of Minas Gerals State, southeast of Brazl, and it
= arcund 9287 homes and 37,603 inhabitants [ 15].

In a cross-sectional study, 930 homes were randomly
selected out of 23 city districts on a simple sample bast
Proporionality of population density within cach district was
systematically considered throughout the selection process,
O each sampled home, an individual aging 15 yes
whose bithday was nearby the interview date w lected
o study melusion. Participation in the study was voluntary,
and a signed informed consent was obtained From all par-

COMpris

15,

= O more

ticipants, Blood pressure was measured at home and socio-
demographic informmation as gender, age, ethnicity, education
and economical class were obtained upon personal nter-
view. Behavior parameters as smoking, ingestion of alecholic
drinks and physical inactivity were also acquired. Subse-
quently, agreeahle volunteers were encouraged 1o present
themselves at the health service of Federal Unversiy of

Oure Preto CUFOP) For collection of blood samples, anthro-
pomelric measurements and recording of electrocardiograms
(ECG).

i ef al. S Atherosclerosis 190 {20071 454459 455

Twa blood pressum messurements were camied out in
seated position upon interval of 3 min, using an aneroid
manometer. Blood pressure 1 sified in accor-
dance with the IV Brazihan Guidelines of Arterial Hyperten-
sion eriteria [16] in nommal (<130 mmHg and <85 mmHg;
borderline {120-139 mmHg and 8589 mmHg), mild hy per-
fension ([40-139mmHg  and 90-99mmHg), moderate
hypertension (160-1 M mmHg and 100109 mmHg) and
severe hypertension (= 180mmHg and =110mmHg). Indi-
viduals with ECG parameters  suggesting  myocardial
ischemia were additionally referred Lo o stiess lesting, aim-
ing diagnosis conlirmation, Body mass was recorded using
TANITA BI542 scale and a wall-attached stadicmeter. The
hody mass index (BMI) was calealated in kgfm? according
to the World Health Organization criteria [17]. Waist and
hip circumberence were measured and classified according
to Han et al. [18]. Risk stratification for waist-to-hip ratic
followed eriteria deseribed elsewhere [ 19 with abnormal
values »0.93 in men and >0.80 in women. Percentage of
hody fat was assessed by bioelectric impedance s ales
TANITA BFS42[20] and OMRON BF300] 21 ] Allkiochem-
istry analyses wene conducted using the analyzer AIRONE
200 Total cholesteral, HDL-c, g i nd glicose lev-
els were dosed by enzymatic-c olorimetric assays (fn Vs

Diagndastica). Lipid levels were classified in accordance tothe
Adult Treatment Panel 1T of the National Cholesternsl Educa-

tion Program [22]. The fasting glucose levels were classified
in aecordance with the Brazilian Society of Diabetes eritena
[23].

[pta) values were determined using immunoturbidimet e
method e Vi Diggndsiica) in 400 sub samples from che
cross-sectional study. Serum aligquots were stored at —80°C
helom el

Analysis of v

dance test CANDOVA) wis used 1o estimate
statistical sigmificance between mean vales of logarithmic
Lpladin each category of the demographic vanables (sex and
ge ), anthropometne data and body composition (BMI, per-
centage of body fal, waist circumlberence and wust-lo-hip
raticd, biochemistries (lipid profile and Tasting glucese), plus
clinical parameters (hlood pressure and ischemic heart dis-
easel, using 95% confidence intervals (C1) 1o guide mierpre-
tation. Means of log Lpla) were recalculated into the original
scale (mgfdL). Association between Lpla) and independent
+d using multivariate a Simple
as used to evaluate the comelation between
and the Framingham nisk score. The analysis was car-

linear regression w
Lpla
ried out usmg SPSS soliware.,

The study was previously approved by the Ethics Review
Board of the Federal University of Curo Preto.

3. Results

The total sample (n = 4000 was composed of 73,56 (2043
women and 26.5% C106) men, with mean age of 45 £ 17
dg. 1 shows the asymmetrical distribution of Lp(a)
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Whstract

Evidences suggest that li poproteinga) [Lplai]is animporiant risk faetor forcardicvascular disease, However, literature has been contmowversial
in comfirming its mle as an independent risk fcwor for cardiovasoular disease. The objective of the present study is woevaluate the association
betwaen semim levels of Lpial and ischemic heart disease as well as other cardiovascular risk factors in a population-based study conducied
on a local cohort of te Bragilian population.

Lpia) serum levels were measured in 400 individuals selecied from a langer sample of a populational survey carried oot in Ouro Preto, a
city in the southeast of Brazil. Lipid profile, fasting blood glucose, anthropometric and clinical parameters were analyzed.

Lpia) levels wem significantly associated with the presence of ischemic heart disease. In relation o other cardiovascular risk factors. it was
verihed that Lpia) levels were sialistically associated with age, tolal cholesteml, LDL-cholesteral and percentage of body fat determined by
hioelectric impadance. Lpda) was also highly associated with the Framingham risk score (p = 00030, In o multivaria e analysis two significant
interactions were revealed; one imolving ischemic bean disease, sex and age and other associating ischemic heart disease, age and woial
cholesterol.

In summary, in the present armalysis Lplad semm levels were cormelated withthe cconmence of ischemic heart disease and other cardiovasanlar
risk factors.

@ 2006 Elsevier Ireland Lid. All rights reserved.

Eewwords: Lipoprobein(a): Cardicvascular risk foctors; lec Dbesity

L. Imtroduction quence of cardiovascular ouleomes, paniculady heant attacks
and stroke [1]. In Brazl, CWI constitute the most important

Cardiovascular diseases (CVIN) are a major cavse of death cause of death in both genders in all regions of the country

in developed eountries and certainly a heavy epidemiologic [1]. While various comventional risk factors, such as male

burden. About 17 million people die annually as a conse- gender, advance . high blood pressure, diabetes mellitus

and obesity have showed to predict CV risk, not all cardio-
¢ Corresponding authee, Tel; +55 31 35350 1638 fax: +55 31 3550 1628, vaseular events can be explained by these comentional nsk
E-meail aidelress: grneoelho @ eFufop.bi (G 1. Machado £ oelbo). factors [2]. In this particular context, additional clarification

2] 915008 —see fromt matter © 2006 Elsevier Ireland Lid, All dghts reserve,
i1 0101 A atheroscleresis 2006.04,031
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Fig. I. Diistribaition of lipoproteinia) concenimtion gmgfd L yin ihe 400 0indi-
vichials studied.

in this population, Mean & stancland  deviation (S.10.) was
3118 £ 33.56 mefdL and the median level 18,11 mgddl.. The
distnbution of log transformed Lpta) values was normal and
used in all subsequent analysis, Thiry-six percent of indi-
viduals presented Lpla) levels above 30 mg/dl., whereas null
values of Lpa) occumed in around 15.5% of studied ndad-
uals,

Table | presents the univariate analysis of Lpia) levels
in comparison o demographic and behavior variables, No

significant difference was Tound between Lpla) serum lev-
reganding gender. Age was significantly associated with
Lpla) levels; mdividuals aged 60 years and older presented

Tablz 1
Lipaproteinial level in accordance o demographic and beburvior variables
Warinhles n Blean+ 5.0 -Vl
Giender 0.803
- 24 3129 4 3354
Male 106 3058 & 3370
Total 400 3118 & 3355
Age (yenrs) [XERRR ]
1519 34 T4 £ 30258
-39 124 JREG L ISE
q0-59 148 3006 & 3427
=60 a4 372 4 32100
Toial 400 3118 £ 3356
Smokirg 0274
MNon-smoker 238 3T 4345
Exsmoker 100 31.10 & 3320F
Smmker fig 570431200

1 6 3137 &4 3367

superscript chameters (a amel bj indicale m significant differcnos

groaps,

o el al, £ Atherosc levosis 190 {2007 4543459

Takle 2

Lipopraieinia) levels in acecrdanes 1o bochermisi

Varahles n Menn£ 5.10, p-¥alue
LIL < imgldLy 0,008
=12 ERE] 2850 4 31810
130-15 i 4787 £ 17
=160 5 53.52 4+ 394"
Tikal 305 30062 4335
Tiotl cholestan] imgkdl) 0,003
=30 a7l 26.29 £ 3006
R TRRET] o 416 £ 30000
=240 il 45.52 4 34500
Toinl 400 3118 4 3350
HOL < img/dl) .56
] 17 33.25 4 A5
Jouan 161 2R05 4 318
=i 2 T4 20410
400 3118 £ 3350
n217
11 X6l 4 3300
a6 er
=150 42 il
Tital 306 3355
Fasting glocose ¢ mgidl) 0378
=110 K] W0+ 3307
o124 a7 36,50 4 34,
=126 iz 3457 & 34700
Tetal 3oE 3116 &3

Similar superscript (o and by chameters indicats no significant difference
within groups.

higher Lpla) levels [37.22 mgddl (1C 955, 306543800
than ndividuals between ages 15 and 19 years [27.84 mg/dlL
(1 95 172938 400 ], as well as between ages 20 and 39
years | 28,86 ma/dlL (1C 956, 22.73-35.0)]. Individuals aged
between 40 and 39 years presented borderline Lpla) mean
levels 30006 mgddl. (1C 055, 24 50-35.62)]. There were no
stenificant differences n Lpla) levels concerning smoking
status.

L plad was correlated 1o biochemical variables as described
in Table 2. Univarate analysis of mean Lpia) levels wen
similar in individuals with LD~ clussified a5 moderate
[47 87 mg/dL i 10 956 32,2247 49)] and high [53.52 mg/dlL
(1T 956, 32.87-58.18)]. Both Lpia) levels at moderte and
high LD-¢ were significantly higher than in individuals
with normal LI-¢ |28 50 mgf/dl. (1C 956, 226220 801],
Comespondingly, in individuals with moderate and high
total cholesterol the mean Lpla) levels [40.16 mgddl. (IC
056,32 20-48.02) and 45.52 mg/d]. (1T 956, 32 BA-58.17),
respectively |wene significantly higherincomparison to Lpla)
i individuals within the nommal rnge of total cholesterol
[26 29 mg/dL (1C 953%, 22.67-29.881]. In contrst, no signil-
want asseciations were found for Lpla) levels and HOL-c,

triglyeerides and [asting glucese.
As showed m Tuble 3, no association were ohserved
hetween Lpfa) levels and anthropometric parameters as

143



APC. Cindice ef al. £ Atheroscleroxis 191 (2007) 454459 457
TuHe 3 Table 4
Lipoproteiniang level in accordance o arthropometnc vanables Lipeproianial level in secordance to climeal vanables
Narinbles " Bean 500, - Nalue Vanables " Plean = 500,

Brly magss index (kg )

<l85 ] 41 .85 £ 35058 OARG
185-249 172 2000 £ 3249
25,0299 130 323 4 32.01"
=30.0 92 3307 4 37.55"
Taial 400 318+ 3356
Waisi ciroumibe rence |.|:n||I
Mol (] 2000 £ 32847 0524
Cherweight BE 2816 £ 29,44
Cbesity 142 385 £ 36240
Toaial ] 3083 4 3347
Waisl hip ratin””
Without risk 153 ITAK £ 3205 ol
With risk 213 3372 & 3448
Tl ] 3093 £ 3347
Brsly fat by TANITAS™"
Lo weighi ) 0367
Mol 1TH
Chocroccighi 98
Chbesity 111
Tl N5 3100 L 3355
Besdy ft by COMRONS""
Lo weight a9 2640 4+ AN 5EE noT
Mol 100
Cherweighi al
Dhesity a3
Tl L]

Similar supcmcrpt ch e and B indicate no significarnt diffennce

within groups. The cut off were definad by [18].7 191, 1201, [21).

body mass mdex (p=0.69), waist circumlerence (p=0.52)
and waist-to-hip ratio (p=0. 111 Inversely, Lpia) levels af
chese individuals [3T35medl. (IC 955, 315643115
as determined by bioclectric impedance (OMRON) were
significantly higher (p=0.02) than in low and normally
weight individuals [26.02 mg/dlL (1C 955 144 1-37.64) and
218 mefdl (1C 955, 16,82-27 5%, respectively | Farther
o these results, although obeswy as measured by an alier-
native impedance method (TANITA scale) showed no sig-
nificant differences in Lpla) values (p=037), 1 consistent
trend of inereasing was observed with this method in obese
|36, 33 mefdL (10 954, 29.12-43.54) m comparison Lo low
weight ndividuals [26.53 ma/dL (10 95%: 7.45-455T1].
Regarding the climeal variables, Lptay levels did not
alter sigmificantly as a consequence of changes m the sys-
whe (p=038) and diastolic blood pressure (p=081) as
shown in Table 4. On the contrary, signibicantly higher leyv-
els of Lp(al were found in individuals with ischemic heart
disease [44.81 mg/dL (1C 956, 31.61-58.02); p=003] as
compared (o individuals with no climeal and electrocardio-
e patterns of myocardial ischemma [2992 mgfdl (1C

Svatalic blood pressure immHa)

=130 164 BIT L 3219 0384
130-13 a5 2949 L 36.79°
140-159 TH 3014 £ 3253
laf-179 15 3560 4 34.65"
=180 24 IRAT £ 3206

Tiskal Fa1 a3 + 3333

Diasiclic blood pressure (mmblg )

<&S 208 3052 & 3TEA 0.&14
8580 25 + 2230
anan b + 3264
TET ] 55 4 ATEP
=110 £ + 2977
Tidal 341 a0A3 & 3333
[sc i hieant diseuse
Na 366 2993 + 32.0F 0,053
Yiu 3 A4 & 3T R
Tidal 4 318 & 3356

nr superseript chameiems in and bj indice cuni chifference

within groups.

Fig. 2 shows that Lpla) levels vary as a [unction of
Framingham risk score (p =0.003), However, Lpla) was not
shown Lo be an independent [actor, because inleractions wens
observed between schemiaand cholesterol and age (p =0.04 )
as well as with gender and age (p=0.0%. In non-ischemic
subjects as higher are the cholesteral more elevated are the
Lpla) levels regardless of age. In contrast, in ischenic suh-
Jeets ever age of 6 yeas the Lpla) decreased with the
increase of cholesterol levels, whereas the same tendency
was not observed i individuals between 40 and 59 years,

2,00
— 1804
*
=
E
= 1601
2
2
5 1,404
B
JE: 1,20
T b
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5amad b
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Framingham risk score
Fig. 2. Lipaproteinia) levels ad Framinghom risk. log Lpin = LOTE+

O018: Fraimingham risk score. p=0.003,
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Additionally, n non-ischemic pamticipants Lpla) did not vary
significantly with age. although in ischemic males it was
higher under 60 years and higher n females hetween 40 and
50 years,

4. Discussion

In our population cohort Lpla) mean levels (3118 +
33.56) were similar to that observed i France by Boyer &
al. [10]. The distribution of Lpta) was asymmetrical with a
high frequency of null (15.5%) or low values, as ohserved by
ather authors [10,13.24]. These low values could be due 1o

differences in methods" sensibility, Allematively, low Lpta)
values may also reflect low or absent Lpla) synthesis by
some individuals as a function of Apo{a) non-cxpression
|25].

Chr study showed that Lpta) levels were significantly
associated with age, LDL-c, total cholesterol, body fat and
[HD. Leino et al. |24] also observed higher levels of Lpia)
in individuals aged 60 years or older n both sexes as com-
pared 1o younger individuals. Likewise, association with lipid
parameters was found by Boyer erall [10] in a population of
1000 dyslipidemie individuals with mean age of 45 years.
Unlike those ohserved n our study, these authors reported
significant correlation between Lfa) levels with all lipid
parameters (tolal cholesterol, LDL-¢, tryglicendes, HDL-
¢ and apoB). The discrepancies between our data and the
results of these authors may be due to the low prevalence of
hiperryglicendemia and lew HDL-c in our population (dala
not published).

Some authors suggest that the dos;
ful toevaluate the risk of coronary anery disease in diabetic
paticnts [EY9]. Gazzaruso ef al. |8], for mstance, ohserved
that kigher levels of Lpta) may be used as predictors of
coronary attery disease CCADDD severily in type 2 diabetic
patients. Habib and Aslam [9] concluded that Lpla) levels
were significantly elevated in diabetics
diabetic; however, m agreement with our dat
betwesn Lpa) and fasting glueose was verified. Neverthe-
less, we emphasize that only a single glucose determination
was accomplished in our study. Henee, relationship between
Lpia) levels and diagnosis of diabetes may not be diswe garded
[23]

As also referred elsewhere [12-13], our study did not
exhibit a sigmficant association between ohesity, as defined
per body mass index, and Lplal, OF particular importance in
this analysisis the evidence that BMI s not a specific anthro-
pometric measurement for determination of body fat content
126], therefore not standing as the ideal index to evaluate the
association between Lp(a), obesity and CVD, The location of
Body fat deposits seems 1o be espacially imponant to predict
alterations n the lipid metabolhsm [27] and, consequently,

geof Lpla) can be use-

s compared Lo non-

L noeoimelation

on the Lpla) levels. Different authors have observed associ-
ation between obesity and Lpla) only when parameters that
evaluate the percentage and location of body fatcontent were

aiclo er @l Athevoselerosis P90 {2007 454459

used [13,28]. When we measured the proportion of bady fat a
significant association hetween Lpla) and this parameter was
observed:; occurrence not verified. on the other hand, with
other variables that indicate body fat distribution as waist cir-
cumference and waist-to-hip ratio. In general, no significant
association tend was ohserved hetween all obesity-related

mdices and Lpta) levels.

In spite of the vanous influences that the smoking habit
may exert on [ipid metabohsm, a positive association belween
tobaceo use and Lpia) levels was not venbied either in this
study or elsewhere [29]. With respect to hlood pressure, we
hive not demonstrated any asseciation between systolie or
diastolic components of arterial blood pressure and Lpa)

levels, Similarly, Catalano ef a@l. [T], examining hypertensive
and non-hy peensive individuals, did not observe differences
in concentration of Lpia), However, regardless of theirresults
these authors suggested that high levels of Lpa) could be the
first pathological hint of tanget-onzan dam

In our cohort levels of Lpla) were significantly higher
m individuals with electocandigraphic evidence of ischeme
heart disease than in those without it Agewall and Fagerbera
[30] in a prospective study of 118 men, aged 36-T7 years,
observed that subjects with coronary heart dis
myocardial infarction, angina, or major electrocardiographic
changes) had signibeantly higher Lpla) levels than subjects

g

se ( previous

without known coronary heart disease. These authors con-
cluded that Lpla) was an independent predictor of major
caronary evenls.

In spite of the association between Lpla) and the Fram-
mgham nsk score as reported n our cohorl, our multivanate
anal ysis found that Lpta) was not considersd an independent
risk factor for ischemic heart disease. Iversely, recently pub-
lished data [31] indicated that elevated Lpda) increased the
risk for myocardial infarction and angina, especially in men
with a high LDL-¢ levels, Paradoxically, results published
elzewhere [32] considered Lpla) as an independent predictor
of stroke, death from vascular disease and death from any
cause in older men,

In light of our results we conclude that Lpia) levels varied

significantly, as o funetion of age, with ischemic heart disease
as well as with other lipid parameters in the setting examined.
Even though our findings support the relevant association
of clevated Lpla) and occurrence of myocardium schemia,
specially in olderadulis, additional data remain to be acquired
on future studies as to clan fy mome comprehensively whether
Lpta) should play a role s a screening ol in the quotidian
chnical practice.
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Abstract

Background: Obesity is defined as an excess of total body fat and may be assessed by
different methods. The objective of the present study was 1o establish the
discriminatory power of anthropometric data in determining chesity,

Methods: The subjects comprised 685 individuals, aged 20-79 years, sampled from a
population-based survey. The following indicators were used: hody mass index
(BMI), waist circumference (WC) and total body fat percentage estimated with both
Siri’s equation (3BF 5irt) and foot-to-foot bicelectrical impedance analysis (3BF BIA).
Sensittvity and specificity of different cut-off points for each method were determined
using %BF BIA as reference.

Resulis: OF 685 partictpants, 57 6% were aged =40 years, 69.9% were women and
72.6% self-referred themselves as non-white. To classify obesity based on sex and age
among women aged <040 years, the cut-off points were BMI of 26.0kgm 2 WC of
84.0em and %BF Sitt of 34.0%; in those aged =40 years, the cut-off points were
280kgm °, 90.0cm and 37.4%, respectively. The cut-off points among men aged
<40 years were BMI of 26,3 kgm % WC of 86.0cm and %BF Siri of 22,5%, and in

those aged =40 years, 26.3kgm * 89.0cm and 24.5%, respectively. BMI was the KEYB?Q:?';
method with the largest area under the curve (AUC) independent of sex and sex/age, Body fut percentnge
vet no differences were observed in AUC between BMI and WC (P> 0.03). Anthropomeiry
Classifying according to skin colour did not change cut-off points in any indicator, Sensitivity
Conchusion: BMI and WC berter diseriminate obesity among women and men aged Specilicty

=40 years from a mixed-race population. Aren under the curve

Total body far, which is one part of bedy composition,
plays an important role in epidemiological studies because
i ts a known risk factor for non-communieable diseases™
Several different methods have been used for its
assessment, among which hydrostade weighing, dual-
energy X-ray absorptiometry (DEXAY, body mass index
(BMD), watst circumference (WC), skinfold thickness and
bicelectrical impedance stand out

Hydrostatic weighing and DEXA are constdered the gold
standards. However, they have the disadvantages of low
applicability and high cost for population studies. On the
other hand, BMI, W, skinfold thickness and bioelectrical
impedance are cheaper and quite reliable? ° but provide
different information about body composition, BMI
assesses individuals based on their total body mass; WC
classifies central adiposity; and skinfold thickness

*Cepvesponding awtbor: Email freitas@enutufop br

estimates body fat based on the assumption that
subcutaneous fat thickness comprises a constant pro-
portion of total body far®¢

Bioelectrical impedance has alse been used recently to
estimate body composition. It is based on the knowledge
that lean body mass conducts electricity better than
adipose tissue, showing an inverse relationship with body
resistance under an electric current’. Two techniques are
used: bipolar (conventional} and porable bioelectrical
impedance analysis (B1A}

In the fisst method, the evaluater should be wrained in
order te ensure the correct placement of electrodes on the
subject’s feet and hands, a factor of paramount importance
for accuracy and reproducibility of body compenent
estimates”. However, the laner technique costs less, does
not require much time for measurements, and recent

@ The Authors 2006

147



PHN 2005_786—23:28, 14/11/2006——235245

2

studies have shown it o be valid and applicable ©
eptdemiclogical investigations” .

Although DEXA is considered the gold standard, among
portable instruments the Tanita® excals in providing foot-
to-foot BIA and has shown a high correlation with both
conventional bipolar BIA and DEXA. Furthermore, the
cassification of body fat percentage takes into aceonnt sex
and age differences'.

The literature reports that body composition can be
determined by several factors characterising a population,
such as age, sex and race®? 2 Srudies on body
composition according to sex and age in mixed-race
populations are scarce™ ¥ Oure Prato City has a mixed-
race population, probably resulting from a high concen-
traticn of African Diaspora descendents brought to the city
from the 16th to the 18th century, and it has a high
percentage of non-white pecple (63.14%) living in the
urban area™”, Therefore, its mhabitants present a unique
opportunity to investigate indicators for the diagnosis of
chesity i population groups with such characteristics.

In the light of diverse methodologies available (o assess
body composition and total body fa® ™, the objective of
the present study was to venfy the sensitivity, specificity
and discriminatory power of anthropometdc meagire-
ments obtained by different methods in determining
obesity in a migxed-race population group.

Materials and methods

Study population and sample

This study included 685 participants aged 20-79 years
from a population sample of 930 residents aged 15 years or
mere, randomly sampled in a medhim-sized town — Oure
Preto — in the Southeastern region in Brazil during 2001, It
is part of a cross-sectional study aimed o investigate the
prevalence of risk factors for cardiovascular disease in this
population.

The sampling frame was based on the following
assumptions: infinite population, systemic arterial hyper-
tension prevalence estimation at 25%13, 3% precision, 95%
confidence level and estimared loss of 20%

Antbropometric and body composition
medsurements
The measurements were petrformed aceording to standard
recommendations on subjects with an empty bladder who
had fasted for 12h. Measurements were taken between
07.00 and 10.00 hours by the same previcusly trained team
Total body fat percentage (%BF) was measured by
means of foot-to-foot BIA using Tanita® BF542 scales with
an elecrric current of 500 wA and a fixed frequency of
50 kHz, with 0.5% precision. BMI (kgm 2y was calculated
as weight (in kg), obtained on the scales mentioned above
(which had a capacity of 136kg and weight increments of
0.2 kg), divided by the square of height (in > W Cennd
was measured at the natural waist, which ts the midpoint

8§ Nascimento de Freitas ez af.

between the lower costal arch and the iliac crest, using a

02 non-elastic measuring tape with a precision of 0.1 em'™.

Triceps, biceps, subscapular and suprailiac skinfold
thickness (mm} was measured on the hon-dominant side
of the body by means of a CESCORF® apparatus, with a
prectsion of 0.1mm. Three measurements were cartied
out on each skinfold, and the mean was constdered for
analysis'®. Body density was estimated according to sex
and age using the Durnin and Womersley ecquartion, %BF
was also calculated based on body density by means of
Sitf's  equation (referred to as %BF Sirf below), All
participants (s = 6253 who cemplied with all anthropo-
metric measures were included in the analysts.

Definition of obesity

Excess body fat was defined by means of the criterion
established by Gallagher e al for Afrfcan Amertean
populauonsm7 following the recommendations of the
manufacturer of the Tania® BF542, Men and women svith
body fat excess were classified by age, and their %BF was,
respectively: = 33% and = 260 for age 2030 years; = 39%
and = 27% for age 40—359 years, and =419 and = 209 for
age 6079 years.

Statistical analysis
Analysts of correlation, using the Pearson chi-square test,
was carried out between Tanita® %BF and the anthropo-
metric and body composition variables. Using bioelectrical
impedance measured by the Tanita® scales as the
reference (referred 1o as %BF BIA below), we calculated
the sensitivity (probability of detecting truly obese
indtviduale) and spectficity (probability of detecting wualy
not obese individuals) for various obesity discriminating
points by ploting on the receiver operating characteristic
(ROCY curves by sex, sex and age, and sex and skin colour.
Age was categorised according to the median distribution
of the datager (<040 years: younger adults, =40 years:
older adults} and selfreferred skin colour as white and
non-white

The areas under the curves (AUC), 95%% confidence
intervals and standard errors were tegted using the
Wileoxon test™. The method of Hanley and McNeil™,
within the 95% confidence interval, was used to compare
the areas under the ROC curves for each anthropometic
variable

The project was approved by the Instititional Review
Beard of the Federal University of Ourc Preto under the
protocel 26/2001

Results

Of 635 participants, 479 (69 .996) were females and 206
(30.1%) males, 57.6% were =40 years old, and 72.6% self-
referred themselves as non-white. Table 1 describes their
demographic, anthropemetric and body composition
characteristics by sex and age
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Table 1 Demographic, anthropemetric and body composition fea-
tures according to sex, Ourc Preto City, Brazil

Fermales Nales
Variable
n Mean + 5D n Mean + 5D
Age (years) 478 460 + 152 208 427 + 154
Height {crm) 479 1671 +7.1 208 170.8 + 7.1
Weight (kg} 479 548 +~13.5 208 70.7 + 12.7
BMI (kgm 2 478 263+53 206 242+ 3.8
Stratified by age
= 40 years 177 246 + 585 a7 235+ 4.1
= 40 years 302 274 + 5.0 108 249+ 36
Palue (Hest) <0.01 0.02
%BF BIA 478 335 +82 208 200+ 7.9
Stratified by age
< 40 years 177 32.0 +84 g7 18.6 + 8.8
=40 ysars 302 344 + 8.0 108 21.3+ 68
Pvalug (Hest) <0.01 0.01
%BF Siri 474 354 +58 208 204 + 88
Stratified by age
= 40 years 174 336 +~ 8.1 a7 196+ 7.3
=40 years 300 365 + 565 109 211+ 58
P-value (Hest) <0.01 o1
WG (em) 475 852 +13.7 208 858+ 11.8
Stratified by age
< 40 years 174 79.8 +12.8 98 81.7 ~ 10.8
=40 years 301 883 +13.3 108 89.6 + 115
Palue (Hest) <0.01 =0.01

SD - standard deviation; BMI — body mass index; %BF BIA — pementage
total bothy fat estimated by foot-to-foot bivelestrical impedance analysis;
%BF Siri — percentage total body fat estimated by Sirf's equation; WG —
waist sirsumferense.

Females had the following anthropometry (mean =
gandard devtation, SD): age, 46.0 £ 15.2 years; height
1571 = 7.1em;  weight, 648 * 13.5kg,  BMI,
263 = 53kgm 2 Suatified by age, younger women
presented significanty lower mean BMI (24.6kgm )
than clder women (27 4kgm %), %BF Siti (35.4 + 5.9)
was higher than %BF BIA (33.5 + 3.2), especially among
clder females. Regarding WC among all females the mean
value (85.2 * 13.7 cm) was above nomal levels, although
younger subjects presented mean average WG (79.8 co)
near 1o normal limits,

Table 2 Correlation between anthropormetric measurements and
%BF BIA according to sex, Oure Preto City, Brazil

Females Males
Index

95% Gl n r 95% Cl

BMI (kgm™) 479 0.82 (0.78-0.84) 206 0.90 (0.87-0.83)
Stratified by age
< 40years 177 0.80 (0.74-0.85) 87 0.93 (0.90-0.85)
=40years 302 0.82 (0.78-0.86) 1098 0.87 (0.81-0.81)
%BF Siri 474 0.76 (0.72-0.80) 206 0.75 (0.68—0.80)
Stratified by age
< 4Dyears 174 0.79 (0.73-0.84) 97 0.79 (0.70-0.B5)
=40years 300 0.74 (D.68—0.78) 109 0D.67 (D.55-0.76)
WE (em) 475 0.80 (0.77-0.83) 205 0.80 (0.74—0.84)
Stratified by age
< 40years 174 0.87 (0.83-0.80) 96 0.88 (0.83-0.82)
=40vyears 301 0.77 (0.72-0.81) 109 0.73 (D.63-0.81)

n I3

Gl — sorfidense interval; BMI — body mass index; %BF Siri — permsentage
total bodly fat estimated by Sirf's equation; WG — waist sirsumferense.

3

In males, anthrepometry (mean = SD) was as follows:
age, 42.7 £ 154 years; height, 170.8 £ 7.1cm; weighrt,
70.7 + 12 7kg BMI, 242 * 30kgm 2 Statified by age,
men aged <40 years had a mean BMI of 23.5kgm 2
significanty lower than that (24 9kgm % of men aged
=40 years. %BF BIA (20.0 £ 7.9} was similar to %BF Sid
(20.4 £ 6.6);, slight but non-significant  differences
(P=0.11} were cobserved when mean %BF Sii was
compared with mean %BF BIA among youhger male
adults. Mean WC for all men (859 = 11.8cm)} was below
normal levels but a significant tnereagse with age could be
observed: from 81.7cm in younger males to 9.6 cm
among older males,

Table 2 shows the correlation between anthropometric
measurements and %BF BIA, by sex and sex and age. The
correlations ranged from 0.74 to 0 87 for females, and from
0.67 10 0.93 for males. BMI was the method that presented
the best correlations with the reference method, except for
females aged <40 years, whose WC correlation (r = 0.87)
wag greater than with the reference method. Nevertheless,
stratifying by sex independent of age verified that the
cotrelation found between WC and %BF BIA showed no
significant differences between sexes (r = 0.80).

Sengitivity and specificity of several cut-off points for
obesity, according to the reference method used and by
sex and age, are presented in Table 3. For diaghosis of
obesity, it was obsarved that the cut-off peints showing
greatest sensitivity and  specificity for BMI were
275kgm 2 for females (sensitivity = 90.3%,
specificity = 82.696) and  26.3kgm > for males
(sensitivity = 90.5%, specificity = 86.6%). The cut-off
point of =30kgm * suggested by the World Health
Organization (WHO) and the US National Institutes of

Table 3 Values of sensitivity (Sens) and specificity (Spec) of the
cut-off paints for obesity, according to reference method and
reference standards, Ouro Preto Gity, Brazil

Fernales WMales
Index
Cut-coff Sens Spec Cut-off Sens Spec
paint (%) (%) paint (%6} (569
BIMI (kgm ™3
Ouro Preto 27.5 80.3 826 26.3 905 B86.6
Reference” 30.0 60.4 942 30.0 333 988

Stratified by age
<40 years  26.0 87.9 885 26.3 95.0 835
=40 years  28.0 80.8 7.7 26.3 864 818

WG (om)
Guro Preto 86.0 81.0 757 89.5 928 781
Referencet 88.0 827 795 102.0 333 988

Stratified by age
<40 years  84.0 80.1 937 86.0 100 86.8
=40 years  90.0 87.4 757 89.0 100 65.8
%BF Siri
Ouro Preto 37.0 7889 736 21.8 929 66.5
Referencet 35.0 825 6&7.8 25.0 619 886
Stratified by age
=40 ysars  34.0 g87.8 67.2 225 100 78.3
=40 years 374 82.8 6741 24.5 682 79.3

Q8 "WHO; tNIH; $Lohman.
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Health (NIH) showed low sensitvity (60.4% and 33.3% for
women and men, respectively) but high specificity (94.2%
for women and 92 8% for men),

Stratified by age, for young females the BMI cut-off
point of 26‘0kgm 2 cotresponded to sensitivity = 97.9%
and spectficity = 88.5%; and for older females the cut-off
point of 28.0kgm ? had sensitvity = 90.8% and
specificity = 77.7%. For young and older males, the BMI
ent-off point of 26.3kgm 2 corresponded 1o sensitivity
and specificity of 95.006 and 93.5%, and 86.4%6 and $1.6%6,
regpectively.

For WC, the discriminating point for diagnosis of total
hody fat excess in women was 36 cm (sensittvity = 91,004,
specificity =75.7%), whereas in men it was 89.5cm
(sensitivity = 92.9%, specificity = 79.1%). Using the
values recommended by the NIH (88cm and 102 em),
sensitivity of 82.7% and 33 3%, and specificity of 79.5% and
92.8%, was calculated for women for men, respectively.

Stratifying by age, the WC cut-off with best discrimi-
nation  for women <40  years was 84.0cm
(sensitivity = 82.1%, specificity = 93.7%) and for those
aged =40 years was 920.0em (sensitivity = 87.4%,
specificity = 75.7%). For men, cut-offs of 8§.0cm
(sensitivity = 100%, specificity = 86.8%) and 39.0ecm
(sensitivity = 100%, specificity = 65.5%) were found,
regpectively,

Constdering %BF Siri, the best discriminating peints
were 37.006 (sensitivity = 78.9%, specificity = 73.6%) for
all  females and 21.9% (sensitivity = 92,99,
specificity = 66,59 for all males, which varted with age
in both sexes. The cut-offs were: for women <40 years,
34.0% (sensitivity = 97.8%, specificity = 67.2%) and =40
years, 37.4% (sensitivity = 82.8%, specificity = 67.1%4);
and for men <40 years, 22.5% (sensitivity = 1000,
specificity = 75.3%) and =40  vyears, 24.5%
(sensitivity = 68.2%, specificity = 79.3%). These levels
were very similar to those recommended by Lohman, ie
35% for women and 25% for men.

Figure 1 shows the ROC curves and their respective AUC
by sex using %BF BlA as the reference method. It can be
observed that AUC was larger for BMI and WC and smaller
for ¥BF Siri, for both sexes. Comparing the curves, in
females BMI had bewer diserimination than WC or %BF Sirt
(P <2 0.05), while WC and %BF Siri were quite similar
(F = 0.10). In males BMI also showed larger AUC, and this
was similar to that of WC (P=0.31) and statistically
different from that of %BF Siri (P = 0.01). On the other
hand, AUC for WC and %BF Sirt were similar (P =0.11)

Stratifying according o age, the methods that presented
greater AUC were BMI and W independently of sex
Among females aged <740 years and =40 years, it was
cbserved that AUC for BMI was similar to that for WC
(P = 0,16 and 0.15, respectively} but differed from AUC for
%BF Siri (P = 0.01 for both); whereas WC was stmilar o
96BF Stri in AUC (P = 0.13 and (.16, respectively}. On the
other hand, among males aged <40 years, no differences

8§ Nascimento de Freitas ez af.

Females LELD

—a— %EBF Sin

2 604
%‘ 60 s &0
£ 50 2 0 AU (95% Iy
z A
2 40 CCIBEaEIC]) & 40 BMI= 054 (0.50-0.97)
BMI=0.93 (0.80-0.96) W= 0,91 (0.36-0.55)
30§ WC=0.89 (0.86-0.02) 308 oBF 812 0.85 (075-000)

%BF Siri = 0.86 (0.82-0.8%)

0 a0 100 o o 40 a0 80 100
100 — Specificity 100 — Specificity

Fig. 1 Receiver operating characteristic curves of anthropometric
predictors in the urban population of Ouro Preto Gity, Brazil aged
20-79 years, by sex (AUC — area under the curve; Gl — confi-
dence interval; BMI — body mass index; WC — waist circumfer-
ence; %BF Siri — percentage total body fat estimated with Sir’s
equation)

were observed between AUC for BMI and WC (P = 0.88),
BMI and %BF Siri (P=0.14) and WC and %BF Siri
(P=0.14). Among males aged =40 years, AUC for BMI
was similar 1o thar for WG (P = 0.95) and greaterthan AUC
for 94BF Sirt (P = 0.055), while AUC for WC and AUC for
9%BF Sttt were different (P = 0.04) (Figure 2),

Defining the balance points based on sensitivity and
specificity, we observed similatities between cut-off poines
by either sex or sex and skin colour This may be
explatned by the high percentage of non-whites found in
this study population (72.6%). Regarding morbid obesity,
prevalent in 0.99% of cur population, the exclusion of this
group did not change any cut-off point indicators,

Discussion

In the present study, BMI, WC and %BF using Siri’s
equation showed good discriminatory power for diagnosts
of obesity with specific cut-off points for age and sex/age
in an uthan mixed-race population. Compared with the
reference method (%BF determined by footto-foot BIA),
BMI and WC were the methods revealing greatest accuracy
for the entre population, except for males aged <740
years, whose estimates did not differ regarding the method
adopted, BMI and WC had similar discriminatory power,
aceording to the ROC areas under the eurve, indepen-
dendy of age and sex.

Age and sex are well-known and relevant factors ©
determine anthropometric indicator cut-off points,
especially if we take intc account body fat composition
and distribution. Marked changes in body compaosition are
chserved in men and women as they get older, and there is
a trend to increase fat mass to the detriment of lean
mass™ *® in populations of different races®® *'. Accumu-
lation of fat particularly in the abdominal region has been
chserved in postmenopausal womenﬁ‘ﬂ’ﬁ; hence, in our
study, BMI and WC had similar discriminatory power in
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Fig. 2 Receiver operating characteristic curves of anthropometric
predictors in the urban population of Cure Preto City, Brazil aged
20-78 years, by sex and age (AUC — arsa under the curve; Gl —
confidsnce interval; BMI — body mass index; WG — waist circum-
ference; %BF Sir — percentage total body fat estimated with
Sir’'s equation)

this population. In other words, higher BMI could be
attributed 1o increased adiposity in the abdominal region,

Nevertheless, lower estimares of BMI cut-off potnts
compared with international standards were observed in
this study, according to sex and sex/age, Similar results
were reported by other authors in studies of specific
population groups, in whom the cut-off points varted
according to sex and agels‘mm ¥ When the values
recommended by the NIHY and WHO were nsed to define
chbesity, we cobserved an increase in specificity for men
and women (9383% and 94.2%, respectvely) and a
significant drop in sensitivity (33.3% and 6049, respect-
tvely). The rse in the number of false-negatives, i.e. chese
individuals wheo were not considerad as such, led o an
underestimated rate of obesity of 57.2% and 29.9% for men
and women, respectively, regardless of age. Similar
underreporting of estimates was found by Frankenfield
et ol ustng the same ant-off potnts recommended by the
WHO to estimate obesity in white individuals.

5

WC is a fat centralisation predictor, deemed a robust
body adipostry indicater?, and in cur study it showed good
comrelation with total body fat (r = 0.80) for both sexes,
except for individuals aged =40 years (r=0.77 for
females and r=073 for males) Similar results were
ohtained by Lemos-Santos ef @/, ?® in a Brazilian male acult
population (v = 0.83-0.89). Also, WG was the anthropo-
metric varizble that ranked second in discriminatory
power for both sex and age; and no differences were
observed in the AUC of BMI and WC. These findings may
snggest that the excess of body fat could be a result of
increased adiposity in the waist in our population,

Stmilar to BMI, WC showed a tendeney 1o lower cut-off
points eompared with those recommended by the NIHY,
as also ohserved by Taylor ef @.%°, We found in men that
the recommended cut-off point of 102cm was highly
specific and not very sensitive, whereas in women the cat-
off point was slightly lower than that recommended by the
literature (88cm), thus again leading to underreported
obesity estimares.

With regard to %BF estimated by Siri’s equation, we
verified a smaller comrelation (= 0.67-0.79) with the
footto-foot BIA method in both sexes and according t©
sex/age, when compared with BMI and WC. This
estimator also presented a smaller AUC. %BF estimated
by means of skinfold thickness using the ecquation baged
on the two-body compartment model has been criticised
by some anthors regarding its agresment with other
methods* 4 , as well as for methodelogical suitability in its
generalised use of equations for body density prediction
from Caucasian and Astan populations applied 1o other
populations' 42, some authors discuss about a possible
systematic underreporting of obesity. These claims eould
comroberate our finding of undermreporting of obesity, even
using & cut-off point recommended by Gallagher ez al®
for the African American population per sex and age. Itis
important to emphasise that our population group had
ethnic characteristics and body distribution fearures that
were digtinet from those of so-called African American
individuals, However, it is worth mentioning that there are
no specific equations forbody density prediction in Brazil,
which justifies this study.

Moreover, the %BF Sirt cut-off points that maximised the
combination of sensitivity and specificity for females
(37.09) and males (21.9%) were higher for women and
lower for men, with high sensitivity and low spectificity,
compared with those recommended in the literature®.

Several issues related to methods to assess body
compoesition, the standards used and the ethnic diversity
of population groups studied could be discussed. Body
compesition assessment methods are indirect procedures
that are not free from errcrs, but technical and operational
feastbility should be a decisive factor when choosing
methods in epidemiological studies. In the present study,
the reference standard adopted was [bot-to-foot BIA
because it presents a good correlation with DEXA, the gold
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standard. Furthermore, it is considered the best reference
method th mittitional epidemiology for use in population-
based studies because of fis high accuracy and low
coa™®, However, limitations to its use have to be
acknowledged and concern some clinical conditions of
subjects such as hydration status, exercise level, physio-
logical or pathological status. All of them can lead 10 an
over- or underestimation of fat mass**#°, This may be a
particular problem in subjects with maorbid obes‘uy“*‘“@ In
our study we tried to minimise all of these factors by the
strict smdy protoesl duting data collection and in the
analysis. For the latter we excuded all patients with
motbid obesity (09996 of our sampled population) and the
cut-points did not change by age and sex.

Ethnic diversity may also be a determining factor for
body compesition and, naturally, for the standard used for
eompartsons' > Asian, black and Hispanic populations
apparently have a higher fat deposit in the tunk than in the
limbs, and more subcutaneous fat in the upper part of the
body, than Cancasian individuals™® 247, Thar we ohserved
no significant differences in the cut-off points of the diverse
methods used when classifying the sample according ©
skin colour might be explained by the high percentage of
non-whites in the population of Oure Preto (72.6%4). This
fact is due to colenisation of the city during the gold
extraction period, therefore hindering comparisons, but
enabling an anthropometric study in a pepulation known
for frs multi-race characreristic™™*, Tt should be mentionad
that skin colour definition and race in Brazil should not be
dissoctated from social conditions and schooling, as
approptiately reported in the literature %

It nmust be pointed out that developing reference
standards to define obesity in the field of epidemiology is
still a problem, It is recommended that the cut-off points
should be specific for a given population, due to vartations
in body compesition related 1o age, sex, level of physical
activity and ethnic group6’12’26’29’50. Indeed, these factors
may oo have influenced our results, since the reference
standard used 1o classify %BF BIA in the populaton of
Ouro Preto was that proposed by Gallagher ef /™.

In conclusion, the present results suggest that the
discriminatory capacity of tests for obesity varies accord-
ing 1o sex and age. BMI and WC had berer discriminatory
power for chesity among women, regardless of age, as
well as among clder adult males. The methods did not
differ among young adult men. These findings eorroborate
the claim that it is necessary to use different reference
standards for body fat for each sex and ageé‘w‘34 Thus,
more accurate studies aiming to define bedy fat prediaion
formulas for multi-race populations, like that of Ouro
Preto, Brazil, are required.
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Departamento: Instituicdeo: Sociedade Mineira de Cardiologia
Fungde: Coordenar a avaliagao clinica dos pacientes, inlerprelar os eletrocardiogramas e definir o tipo de DGV
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Fungée: Coordenar a assisiéncia ambulatorial dada aos pacientes pela rede ambulatorial da SMS/OP



Incio:__ ___ Término:

QUESTIONARIO DA PESQUISA

156

ESTUDO SOBRE FATORES DE RISCOPARA AS DOENGAS CARDIOVASCULARES OURO PRETO -MG

ANEXO Il: CARACTEREAGAO DA FAMILIA

IDENTIFICAGAO E CONTROLE

N”do questionario

Datla da enfrevista

Telefone

Nome do entrevistado:

Ponto de referéncia:

Enderego Bairro Selor censitarno:
Seu paitemalgumadoenga: _____________________ Idadedefalecimentodopai: __________anos. Causa dofalecimento do pai
Sua maetemalgumadoenga: __________________ ldadedefalecimentodamae: __________ anos. Causado falecimento da mae:
N Nome Condigio | Sexo | Idade | Cor Nivel Data MNaturalidade Ocupagao Pulso Presséo Cido Flano Histéria
ordem i _ satide Fregressa
Familia pele | Instrugao | MNascimento (ppm) Anerial Menstrual
Seledio
hado
0z
03
04
05
08
o7
08
9
10
11
Codigos
Condiggo na farmilia Cor daPele Nivel de instugao Cidlo Mensfrual Flano de Salde
T Chele B Pensonisa T Branca T Analfabelo Sgundo grau ncormplete T Pra-pubers T T
2. Cénjuge 7. Empregado doméstico 2 Morena clara 2. Sabe ler e escrever 8 Segundo grau completo 2. Menarca tha < 1 anc} 2 UNIMED
3. Filho 8. Farente do empregado 3. MWorena escura 3. Primarnio incompleto 9. Téanico 3. Menstruagao regular 3. PsA
4. Qutro parente 9. Morador ausente 4. FPreta 4. Primario completo 10.5upericr incompleto 4. Menstruagao irmegular 4. ABEB
5. Agregado 5 Primeiro grau incompleto  11.Superior completo 5. Menopausa (especifique a idade que ocorreu) | 5. Outro (Espedifcar)
& Primeiro grau com plelo




ANEXO lll: NIVEL SOCIO -ECONOMICO
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1

PLANO DE SAUDE

Se o(a) Senhor(a) nao possui Plano de Sadde, qual o motivo?

(1) Acha pouco importante (2) Nao tenho condigdes financeiras, no momento
(3) Quando necessita, paga particular (4) Nao tenho no momento, mas gostaria de
conhecer

(5) Outro {(especifique) ________________

0O gasto mensal com o Plano que o (ay Senhor(a) possui representa quantos por cento de sua renda
familiar?

(1) Até 5% (2) De 8% a 10% (3)De 11% a 15%

(4) De 16% a 20% (5)De 21% a 25% (6) Acima de 25%

INDICADORES DE RENDA

1. Quantas pessoas na familia recebem alguma remuneragio por seu trabalho ou aposentadoria?

2. Quantos estao desempregados?

3. Ha quanto tempo (em meses) estao desempregados?
Inclividuo 1 = Individuo 2 = Individuc 3 = Individuo 4 =

4. Qual foi a renda total de sua familia incluindo salarios, aposentadona, pensdes e outros rendimentos

{coma aluguéis), no més passado em R$?

5. Possui empregada doméstica? sim{ ) nao( )

EQUIPAMENTOS E ELETRODOMESTICOS

1.Maquina de lavar roupa: sim( )néo () 6.CD Player sim { yndo ()

Quantidade___ Quantidade___

2.Maquina de secar roupa sim{ ) n&o () 9.VIdeo cassete sim ( ynéo ()
Quantidade___ Quantidade___

3.Maquina delavar louga sim ( ) ndo () 10 _Microcomputador sim{ yndo ()
Quantidade:___ Quantidade:___

4 Geladeira sim{ )nédo { ) 11.Fax sim { yndo ()

Quantidade___ Quantidade___

5 Freezer sim{ yndo () 12 Automdvel sim{ yndo ()

Quantidade:___ Quantidade___

6.Forno de Microondas sim{ ynaco () 13.Radio sim{ ) ndo ()
Quantidade___ Quantidade___

7 Aspirador de p sim( yndo () 14 Televisdo sim({ yndo ()
Quantidade:___ Quantidade:___

Entrevistador
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CARACTERIZACAO SOCIO-DEMOGRAFICA (MIGRACAO)

1.A quanto tempo vocé mora em Ouro Preto? 2_0nde morou anteriormente?
T.meses __________ (até 12 meses) 1. outra cidade
2.anos ___________ (completos) 2. outro estado
3. sempre viveu ()}

OBSERVACOES:

Entrevistador
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QUESTIONARIO DA PESQUISA

ESTUDO SOBRE FATORES DE RISCO PARA AS DOENGCAS CARDIOVASCULARES OURO PRETO - MG

DATA DA MEDIDA: ! /

IDENTIFICAG AO E CONTROLE

Name do Entrevistado:

N do questionario: Endereco:

Bairro: | Setor censitario:

Ponlo de referéncia

Telefone:

Sexo () Masculino () Feminino Data de nascimento:
Altura atual: cm Peso atual: kg
% de gordura % Perdade Peso: ( ) sim ( ) ndoQuant.____Kg
circunferé&ncia cintura cm Ganhode peso:{ ) sim ( ) ndoQuant.____Kg
circunfer&ncia quadril cm Motivo_________
PCSubescapular: 12 _____mm 2°_____mm 3°____mm|PC Triciptal: 1* ____mm 2°____mm 3°____mm
PCBiciptal: 12 mm 22 mm 32 mm PCAxilar:1? mm 22 mm3? mm
PCSuprailiaca: 12 mm 22 mm 3? mm
Consumodesal: ______ ( }Mensal ( ) Quinzenal N°de pesssoas nodomicllio:
DATA DA MEDIDA: ! !

IDENTIFICAG AO E CONTROLE
Nome do Entrevistado:
N do questionario: | Endereco:
Bairro: | Setor censitario: Ponto de referéncia Telefone:
Sexo: () Masculine () Feminino Data de nascimento:
Altura atual: cm Peso atual: kg
% de gordura % Perdade Peso: ( }sim { Jnac Quant____Kg
circunferéncia cintura cm Ganho de peso:{ jsim ( Jndo Quant ____Kg
circunferé&ncia quadril cm Motivor_____
PCSubescapular: 12 _____ mm 2°_____ mm 3°____mm |PC Triciptal: 1° ____mm 2°____mm 3°____mm
PCBiciptal: 12 mm 22 mm 32 mm PCAxilar1 _____mm2*______mm3

D 11111

PCSuprailiaca: 1* mm 2* mm 32 mm
Consumodesal:________ { )Mensal ( ) Quinzenal N°de pesssoas nodomicllio:

Entrevistador




Inicio: Término:
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QUESTIONARIO DA PESQUISA

ESTUDO SOBRE FATORES DE RISCO PARA AS DOENGCAS CARDIOVASCULARES OURO PRETO - MG
ANEXO V: FREQUENCIA DE CONSUMO DE ALIMENTOS

IDENTIFICAGAO E CONTROLE

N"do questionario:

Nome do entrevistado:

Telefone :

Data da entrevsla:

Entrevistador:

Endereco:

Bairro:

Setor censitaro:

Ponto de referéncia:

QUANT.

FREQUENC

A

PRODUTO

coOD| g | DIARIA

SEMANAL

QUINZENAL

MENSAL

NUNCA QU
RARAMENTE

. Arroz

_ Feijan cozido

. Tulu de feljao

alwr| =

. Feijpada ( ) Caseira { )
Indust.

. Feljao Tropeiro

. Macarrao

. Farinha de mesa

[o=] Bal] Fe] Réa}

. Paode sal

9. Pao doce

1 O,Cheep's

11 Bisooito dace

12 Biscoito salgado

13.Bolo simples

14 Bolo Recheado

15 Polenta/angu

16 Batata frila

17 Batata

18.Mandioca

19.Milho verde

20 Pipoca microondas( }sal ()
s/zal

21 Pipoca Caseira

22 Inhame/cara

Lentilha/ ervilha/gréo de bico/
canjiquinha de milho

23 Laranja

24 Banana

25 Mamao

26 Maga

27 Melancia/melac

28 Abacaxi

29 Abacate

30.Manga

31.LiImao

32 Maracuja

33 Uva

34 Goiaba

35.Peora

36.Chicornia

37.Tomate

38 Chuchu

39 Abdbora

40 Abobrinha

A1 Pepino
42 Vagem
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QUANT.

FREQUENCIA

PRODUTO

DIARIA

SEMANAL

QUINZENAL

MENSAL

NUNCA OU
RARAMENTE

43 Broto samambaia

44.Quiabo

45 Alface

46_Couve

47 Repolho

48 Pimentao

49.Cshoura

50 Beterraba

51.Couve-flor

52 Ovos

53 Leite () Integral
() Semidesnatado
() Desnatado

54 logurtefcoalhada

55.Queijo { }frescal () curado

56.ReqUeijao

57 Manteiga/ margarina

58 . Visceras

59.Came de boi of osso

54 Carne de boi s/ osso

55.Camede porco

56.Frango () Peito
{ ) Sobrecoxa
() Asa

57 .Salsicha

58.Linguica

59 Peixe fresco

60.Peixe enlatado

61.Hamburguer

62 .Mortadela / Presunto

63 Pizza

64 Camarao

65 Bacon/torresmo

66.Sopalindustrial

67 .Ketchup

66.Molho Inglés

659 Molho Soyo

70 Molho pimenta

71 .Caldo Knor/Arisco
72.Molho p/salada
73.Mostarda

74.Maionese

75_Salgados (kibe, pastel) Outro___

Sorvete ( )Fruta ( )Creme

76 _Adocantes Marca:

77.Caramelos (balas)

78.Achooolatados (&)

79.Chocolate / bombom

80.Ambrdsia / Quindim

81 Pudim/doce de leite

82 Refrigerantes

53.Café

84 Sucos ()Natural () Indust.

85 Male (chas)
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No do questionario :

CONSUMO FAMILIAR MENSAL OU SEMANAL

Alimento Quantidade Consumo Individual

M | Semanal SiM NAO

Leite Condensado

Creme de Leite

Acticar

Oleo

Gordura

Azeile

Alho

Cebola

© [ [ o | | e e =

Pasta de alho e sal

MUDANGA NO HABITO ALIMENTAR NO ULTIMO ANO: ()sim ( Jnéo

Motivo{ Em caso afirmativo);

Entrevistador
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Inicie:. Término: QUESTIONARIO DA PESQUISA

ESTUDO SOBRE FATORES DE RISCCO PARA AS DOENCAS CARDIOVASCULARES OURO PRETO - MG

ANEXO VI: FATORES COMPORTAMENTAIS

IDENTIFICAGAO E CONTROLE

N"do questionrio: Nome do entrevistado: Telefone |

Data da entrevista: Entrevistador: Ponto de referéncia:
Endereco: Bairro: Setor censitario:

TABAGISMO

1- Vocé ja fumou cigarros? 1) sim, regularmente (1 cigarro ou mais por dia) no passado, mas nao agora ir para 10

2) sim, ocasionalmente (menos de 1 cigarro por dia) no passado, mas néo agora  ir para 10
3) sim, e eu ainda fumo continue a entrevista
4) ndo, nunca ir para questio 12

2- Emmédia quantos cigarros vocd fuma atualmente? numero____ dias numero____ semanas

3- Quantos dias por semana vocé costuma fumar atualmente? 1) usualmente 1 dia na semana ou menos
2) usualmente de 2 a 4 dias na semana

__ 3) quase todos 0s dias da semana: 5 a 6 dias
4todos osdias

especifique o numero de dias ______

4- Qual o numerc maximo de cigarros que vocé fumou diariamente no Qitime ano?  ___ cigarmos
5- Quantos anos vocé tinha quando comegou a fumar reqularmente? ldade ___ anos
6- Vocé fuma charutos? 1) fumo regularmente (1 ou mais por dia)

2) nao

3) fumo ocasionalmente (menos que 1 por dia)

4) usava, mas agora nao irpara 10
7- Quantos charutos ousimilares vocé fuma?  Nomero ___ dias Namero ____ semanas
8- Vooé fuma cachimbo? 1- fumo regularmente {1 ou mais vezes ao dia)

2- nédo

3- ocasionalmente (menos de 1 vez ac dia)

4- usava, mas agora nao ir para 10
9- Quantas gramas (definir medida) de tabaco (cachimbo) vocé fuma?  ___ gramasfdia ____ gramas/semana

LR

10- Quando vocé parou de fumar cigarros ou similares regularmente?  Indique o Ano Calendario __ __
casoseja menosde 12 meses marque uma das trés opgdes abaixo
1) menos que 1 més
2) de1a6meses
3) 6a12 meses

11- Em média quantos (espedifique) vocé fumava por dia? cigarros __ charutos _ cachimbos ___

12- Por quantas horas vocé fica em ambi ente fechado o pessoas que fumam cigarros ou similares pordia? ___ horas
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CONSUMO DE BEBIDA ALCOOLICA

13. Durante os altimos 12 meses com que freqléncia média vocé tem ingerido bebida alcodlica?

1) Bebe diariamente 5) Bebede 1 a 3 vezes por més
2) Se embriaga ao menos 1 vez por més 6) Menos de 1 vez ao més

3) Bebede 1 a 3 vezes por semana

4) Bebe de 4 a 6 vezes por semana 7) Nenhuma ir para 17

14. Para as questdes abaixo deve-se indicar o contetido médio de alcool (em porcentagem de volume) para cada bebida e
o contetdo médio de liquido (em dL) das unidades usadas no questionario. O Centro de Dados computara o consumo
de 4lcool para cada pessoa.

Quantos copos, tagas (medidas de dosimétro= 1/3 do copo americano), garrafas ou latas das seguintes bebidas vocé
consumiu nos allimos sete dias?

1) Cerveja ___garrafas _____ latas
2} Vinho branco ___ oopos
3) Vinho tinto ___ copos
4) Uisque ___ {dosimétro) {Se ndo consumiu nada, responda zero (0)
5y Cacha ¢a ___ {dosimétra)
6) Viodka ___ {dosimétro)
7) Licores ___ {dosimétro)
8) Outras ___ {dosimétra) (especifique):
15. Vocé tem senltido a necessidade de beber menos? 1) Sim 2) Nao

16. Alguma vez bebeu pela manha para acalmar-se ou eliminar ressaca por ter bebido na noite anterior 7 1)Sim  2)Nao

ATIVIDADE FiSICA  (Leia as opgoes para o entrevistado} (marque somente uma opgio)
17. Qual o grau de atividade fisica que vocé exerce durante suas atividades diarias:

1) Vocé tem que estar sentado para exercer suas atividades? Vocé nao caminha muito enquanto trabalha?
Ex: relojoeiro, radialista, costureira, trabalhador de escritério, salgadeira

2) Vocé caminha bastante enquanto trabalha, mas nao tem que levar nem carregar coisas pesadas?
Ex: empregado do comércio, trabalho em industria ou em escritério, professor, laboratério

3} Voo caminha e move muitas coisas ou sobe e desce escada ou ladeira?
Ex: carpinteiro, trabalhador da agricultura, mecénica, ou industria pesada

4} Sua atividade requer grande esforgo flsico, como por exemplo mover ou levantar coisas pesadas ou cortar
sacudir objetos pesados?
Ex: construgao civil, trabalho agricola pesado ou de industria

18. Qual a atividade fisica que vocé pralica durante suas horas livres ou de lazer:

1) Em seu tempo livre, vocos vé televisdo ou faz coisas que ndo requerem atividade fisica

2} Em seu tempo livre vocé realiza e pratica atividades fisicas leves tais como passear pelas ruas olhando vitrines
ou indo a parques de diversao, etc

3 Em seu tempo livre vocd pratica esportes ou realiza ginastica.

19. Quanto tempo duram esses episadios de atividade fisica? _____ minutos

20. Quantas dias da semana vocé pratica alguma atividade fisica? ________ dias

21. Alguma vez tentou melhorar sua atividade fisica durante as horas de lazer?
1) Nunca 2)Ha mais de 6 meses 3) Entre 1 a 6 meses 4) Durante o tltimo més

22 Aumentou sua atividade fisica durante seu tempo livre nos dltimos 6 meses?

1) Muito 2} Um pouco 3) Nao mudou 4y Diminuiu um pouco 5) Diminuiu muito



ANEXO VII: AVALIAGAO DO USO DE MEDICAMENTOS

Usa algnm medicamento, ché, planta medicinal, garrafada de origem natural? nio  sim

165

No do questiom’m'o:l:|

Lembrar de questionar sobre: Terapia hormonal {anficoncepeional, menopausa, tiredide,.. ), AINES (AAS, diclofenaco, ...}, Corticéide, Medicamento para pressdo alta e para colesterol alto,

M dicarn ento ou prodato Para que? Quern Use Posologia Doss Tempoe Via Fornas Relagio | Obtencdo |  Armazsna- Ontras
natral Indicou? (eene)) | dedltime administragio orals o refeigdes mente cheervagies
fome comercial) [ & (&) per vez use @ () [63) ® ®

1

2

3

4

B

6

7

8

9

10
2) Indicagio o Posologia € Para formas orais (Veiculo): 1 Relagdo com refeigies (café h) Armazenamento:
1. Médico Quant /freq frermpo 1. Az almogo, jantar, lanche): . Banheiro
2 Famaefutico Ex: loomp. / dia / 7dias 2. Leite I Antes (+1h) 2 Cozinha
3. Prépria Bt I e/ samana / 2 masss 3 Gafe 2 Durants 3 Quarte
4, Leige 4 Suco 2 Apés (120 4 Sala
S Balconista d) Via de administra¢io 5. Refrigerantes 4 Variivel S Localdetrabalho
6 Outros (oitar) 1 Oral 6. Bebidas aleodlicas 6 Bolsa/Mochila

2. Parenteral 7. Outros (citar) 2) Obtengio 7. Outros (citar)
3. Tépica (espacifiqus) Sus
b) Uso: 1.uso abnico 2. uso agudo 4. Reml Compra
Por terosiros
Outra (citar)

Observagoes:
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ANEXO VIII: TERMO DE CONSENTIMENTO POS-INFORMAGAO
UNIVERSIDADE FEDERAL DE OURO PRETO
SECRETARIA MUNICIPAL DE SAUDE

FUNDAGAQ CASA DO CORAGAC
UNIVERSIDADE DE SAO PAULO

DADOS DE IDENTIFICAGAO DO SUJEITO DA PESQUISA OU RESPONSAVEL LEGAL

NOME DO PACIENTE:

DOCUMENTO DE IDENTIDADE N °. ORGAD EXPEDIDOR:

SEXO: M{ YF () DATANASCIMENTO.____/ __ [

RESPONSAVEL LEGAL:

NATUREZA { grau de parentesco, tutor, curador etc.)

DOGUMENTO DE IDENTIDADE - ORGAO EXPEDIDOR_________
SEXO: M() F() DATANASCIMENTO.____/____/ ___
ENDEREGO:

BAIRRO- CIDADE

TELEFONE: DDD (31)

DADOS SOBRE A PESQUISA CIENTIFICA

TITULO DO PROTOCOLO DE PESQUISA: CORAGOES DE OURO PRETO

Pesquisadores Paricipantes do E studo:
Coordenagio do Estudo;
Andréa Grabe Guimardes (DEFAR/UF OP)

Angélica Alves Lima (DEACL/UFOP)
José Eduardo Krieger (HCFMUSP)
Roney Nicolato (DEACLAUJF OP)

George Luiz Lins Machado Coselho (DEFAR/JFOP)
Raimundo Marques do Nascimento Neto (FCC)
Silvia Nascimento de Freiis (DENCS/AJFOP)

AVALIAGAO DO RISCO DA PESQUISA:
{) SEMRISCO 09 RISCO MINIMO
() RISCOMEDIO () RISCO BAIXO
{ ) RISCO MAIOR

DURAGAO DA PESQUISA  Quatro anos
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REGISTRO DAS EXPLICAGOES DO PESQUISADOR AO PACIENTE OU SEU REPRESENTANTE
LEGAL SOBRE A PESQUISA

A pesquisa que o senhor(a) esta sendo convidado(a) a participar tem como objetivos: (1) determinar
a prevaléncia das doencas cardiovasculares ao nivel de setores censitarios da cidade de Ouro Preto, (2)
identificar os fatores bioldgicos, ambientais e séGcio-econdmico que fazem com que um individuo tenha mais
ou menos chance de apresentar uma doenga do coragéo, e (3) avaliar o impacto das medidas de prevencio
sobre as taxas de prevaléncia das doengas cardiovasculares em Ouro Preto.

MNesta pesquisa cada participante devera responder a um questionario, que sera aplicado pela
equipe que esta visitando a sua casa. E posteriormente, em data marcada pela equipe de entrevistadores, o
senhor{a) devera comparecer 4 Escola de Farmacia para se submeter a um elstrocardiograma, a medigao
antropométrica e a coleta de uma amostra de sangue no Laboratério Piloto de Analises Clinicas
(LAPAC/EF/UFOP). No sangue coletado serdo realizadas provas bioquimicas e genélicas. Para a prova
genética, uma amostra de seu sangue sera enviada ao Laboratdrio de Genética e Cardiologia Molecular do
Inocor, em Sdo Paulo para a extracdo de DNA (material genética). A partir da analise dos dados acima
coletados & que pesquisaremos caracteristicas que podem influenciar no desenvolvimento das doengas do
coragio.

Em nenhum momenta desse estudo, as pessoas que estardo trabalhando com seu material saberdo
que ele & seu, garantindo o sigilo de seus dados. Sua participagao ou ndo neste estudo nao influenciara de
nenhuma forma o tipo e a qualidade do atendimentc médico que vocé estd ou podera esta recebendo no
futuro. Vocé podera solicitar aos pesquisadores o seu desligamento do estudo a qualquer momento. E
através desle tipo de pesquisa que esperamos poder aumentar o nosso conhecimento sobre os riscos de
desenvolver doencas do coragdo (pressdo alta, colesterol alto, obesidade etc) e os beneflcios do
tratamento que vocd recebe ou podera vir a receber.

Sua participagac poderd ajudar outras pessoas que tenham doencas como essas. Ainda, oom sua
participagac neste estudo vocd estard realizando uma série de exames e consulta médica que poderdo
identificar alteracbes que, tratadas, irao diminuir a chance de vocé desenvolver essas doengas.

Caso vocé queira se informar de mais detalhes sobre a pesquisa agora, ou no futuro, podera entrar
em contate com o Prof. George Luiz Lins Machado Coelhe (Escola de Farmacia/UFOP- Tel: 35591638),
Prof* Silvia Nascimenio de Freitas (Escola de Nulnigao- Tel: 35591822), Dr. Noncio de Aragjo Sol
(Secretaria Municipal de Sadde/PMOP- Tel: 35593280) e Prof. José Eduardo Krieger (Laboratdrio de
Gendlica e Cardiologia Molecular do Instituto do Coragao/HC/FM/USP- Tel: 0XX11-30667544), Dr.
Raimundo Marques do Nasdmento Neto e Dr. Charles Simédo Filho (Fundagio Casa do Coragao- Tel:
32746639). Obrigado!

ESCLARECIMENTOS DADOS PELO PESQUISADOR SOBRE GARANTIAS DO SUJEITO DA PESQUISA:

+ Acesso, a qualquer tempo, as informagies scbre procedimentos, riscos e beneflcios relacionados a
pesquisa, inclusive para dirimir eventuais davidas.

e Liberdade de retirar seu consentimento a qualquer momento e de deixar de partidpar do estudo,
sem que 1sso raga prejulzo a comunidade da assisténcia.

+ Salvaguarda da confidencialidade, sigilo e privacidade.

+ Disponibilidade de assisténcia no Servigo Municipal de Saudde, por eventuais danos 4 sadde,
decorrentes da pesquisa.

+ Viabilidade de indenizagao por eventuais danos 4 sadde decorrentes da pesquisa.

CONSENTIMENTO POS ESCLARECIDO
Declaro que, apos convenientemente esclarecido pelo pesquisador e ter entendido o que me foi explicado,
consinto em participar do presente Protocolo de Pesquisa

Ouro Preto, de de 2001

assinatura do sujeilo da pesquisa ou responsavel legal assinatura do pesquisador
(CARIMBO OU NOME LEGIVEL}
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ANEXO IX: ORIENTAGOES GERAIS DO MANUAL DE INSTRUGOES P/ENTREVISTADOR

Na administragdo dos questionarios deve -se seguir algumas regras gerais:

>

YyVvvY ¥

deve -se usar as mesmas palavras do questionario;

se a pessoa enfrevistada n&ao responde ou der aimpressao de nao haver entendido da
primeira vez deve-se repetir as perguntas da mesma forma;

se a pessoa entrevistada nao responde ou néo entende, deve se formular a pergunta uma
terceira vez usando outras palavras com o mesmo significado das perguntas originais;
deve se anotar as perguntas sem realizar nenhuma interpretagao;

néo se deve exercer nenhuma influencia sobre as respostas;

deve -se formular todas as perguntas e anotar todas as respostas a menos que indique o
contrario.

Objetivo do Estudo
Identificar os fatores de risco para doengas cardiovasculares no Municipio de Quro Preto, MG,
através da aplicagio de questionario domiciliar, por amostragem.

Aspectos Fticos da Pesquisa

1. Apresentar-se ao informante, devidamente documentado, inclusive usando um cracha préprio,
citando as instituigbes que estao envolvidas na realizagéo do estudo em questido: UFOP, PMOP,
SMC, sua profisséo e o lugar onde estuda.

2. Explicar aos familiares os objetivos da pesquisa e solicitar sua permisséo para realizar a entrevista.

3. Assegurar aos entrevistados o SIGILO SOBRE AS INFORMAGOES FORNECIDAS e sua
utilizagao exclusivamente voltada para a finalidade do estudo das condi¢gbes de salde e nutricao
das familias entrevistadas.

4. Somente ao final da enfrevista, orientar as familias, quando necessario, scbre o manejo de
situagdes comuns incluidas no questionario, tais como adequada ufilizagdo dos alimentos, valor
nutricional dos mesmos, entre oufras.

5. Aconselhar a procura de um centro de salde, ndo s6 em caso de enfermidades, mas de forma
regular para o monitoramento do crescimento e vacinagao de rotina.

6. Encontrando-se individuos com problemas de salde ou nutrigao, estes devem ser orientados
para ¢ imediato encaminhamento ao servigo de sadde.
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INSTRUGOES GERAIS:

1. Formular as perguntas exatamente como estio escritas, sem enunciar as alternaltivas de
respostas. Caso necessario, repetir a pergunta de maneira sucinta conforme instrugbes e, em
dlimo caso, enunciar todas as opgdes. TOMAR CUIDADO PARA NAQO INDUZIR AS
RESPOSTAS.

2. Considerar como “unidade familiar’ aquela constituida por todos que fazem regulammente as
refeicdes juntos. Empregadas domésticas ndo devem ser consideradas como da mesma familia,
mesmo que morem no emprego. Portanto, caso seja encontrada uma empregada doméstica que
tenha filhos, deve-se preencher outro questionario, mesmo que ela more e faga suas refeigbes
com a familia. Suas refeigdes podem entrar no item “acréscimos a renda familiar”.

3. Sempre que houver dlvida, escrever por extenso a resposta do informante e deixar para o
supervisor decidir ao final do dia.

4. Quando uma resposta de um informante parecer pouco confiavel, anota-la e fazer comentarios.

5. NAQ DEIXE RESPOSTAS EM BRANCO. Quando o informante n&o souber responder utilize a
resposta “ignorado” e codifique com o “9” ou 99", somente em Ultimo caso. Aproveite mesmo as
informagdes aproximadas. Ex.: renda mensal entre 100 e 200 reais, anotar 150 reais. Quando a
pergunta nao se aplica aquele caso ou houver instrugdes para pular de uma pergunta para outra
mais adiante, utilizar a resposta “ndo se aplica” e codificar com o “8” ou “88”. ATENGAQ: O tépico
2 - Caracterizagdo dos Moradores - possui codigos especificos para suas opgdes de resposta.

6. NAO TENTE FAZER CONTAS DURANTE A ENTREVISTA, pois este procedimento pode
conduzir a erros. No momento da codificagéo realizar as conversdes dos valores informados para
os valores pedidos pelo questionario.

7. Ao final do dia ndo esquecer de REVISAR AS INFORMAGOES COLHIDAS para identificar possiveis
eiros e proceder & codificacio das perguntas.

Anctar cada domicilio visitado no “Relatério Diario de Campo’, assim como a situagéo dos
questionarios, agendando possiveis retornos. MNos casos em que ndo encontrar o informante
adequado passar imediatamente a4 casa seguinte, obedecendo as caracteristicas de renda e nivel
educacional.. Incluir no relatério as perdas de domicilio e o motivo da perda (recusa, casa
desocupada, abandonada, etc.). Observe o exemplo a seguir:

Data | Enderego do domicilio Situagéo do questionario

22/03 | Av. Francisco Salles 206/301. Floresta Completo

22/03 [ R. Bernardo Guimaraes 123 Perda - casa abandonada

22103 | Av. Assis Chateaubriant 219 -Florestas | Incompleto - Voltar para completa o em
25/03 a tarde

23/03 | R. B340 Bartolomeu, 507 Céu Azula Perda - recusa

9. O individuo a ser entrevistado devera ter idade de 15 anos ou mais.
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ANEXO X: INSTRUGOES ESPECIFICAS: AVALIAGAO NUTRICIONAL
1. Identificagao e Controle

A unidade de pesquisa é a familia, entendida como o grupo de individuos que dividem a
mesma estratégia de sobrevivéncia, ou seja, dividem um mesmo orgamento e preparam suas
refeigbes juntos.

1. Data: Anotar a data da entrevista
2. N\ de questionarios: Caso haja mais de uma familia no mesmo domicilio, numerar de 1 a n.
Havendo apenas uma familia, marque com um trago (-).

2. Antropometria
Serao tomados o peso e a estatura dos individuos com 15 anos ou mais que compde a amostra.
PESO

Preparagao do Material: Sera utilizada balanga eletrénica digital com antropdmetro, com
capacidade para 136 kg e divisao de 50g, funcionando & base de bateria. As baterias deverao ser
desconectadas ao final do dia de trabalho. Ao ligar a balanga, esperar que fique zerada para
iniciar a pesagem.

Técnica de Pesagem dos adultos: Pesa-los com roupas leves, descalgos, sem adornos,
carteiras, seguindo os mesmos cuidados descritos na aferigao anterior.

Percentual de gordura: Apertar SET , selecionar o namero do paciente e se o mesmo & adulto
ou crianga (até 18 anos incompletos se considerara CRIANGCA), escolher o sexo. Registrar a
altura do paciente, esperar a balanga zerar. Posicionar o paciente com os calcanhares na parte
metalica da balanga e esperar para a leitura do peso e posteriormente do % de gordura.

OBS: Antes de medir o % de gordura solicitar ao paciente o esvaziamento da bexiga.

ESTATURA

Preparacao do Material: A medigio da estatura se farda por meio do antropémetro acoplado a
balanga. No caso da medigao de adultos talvez se faga necessario o uso de um banquinho para
que o entrevistador possa realizar a leitura.

Técnica de Medigao: Retirar os sapatos e meias do individuo e coloca-la de pé (1), com os pés
unidos pelos calcanhares sobre uma folha de papel em branco. Delimitar os pés do individuo com
uma caneta, fazendo ura plataforma no papel. Posicionar o individuo encostada no antropémetro,
com 0s pés encaixados dentro da plataforma desenhada. Enquanto um enfrevistador pressiona os
pés do individuo junto ao ch&o para que estes ndo se desloquem da plataforma, o outro coloca a
mé&o sob o queixo do individuo e posiciona a sua cabega de maneira que a base do queixe forme
um angulo de 90 ° com a régua do antropdmetro onde o individuo esta encostada. Assegurar-se
de que as nadegas, os ombros e a parte posterior da cabega estio tocando a régua, estando os
bragos soltos ao longo do corpo (1). Deslizar lentamente o “esquadro” sobre a superficie plana até
tocar a cabega do individuo. Pedir ao individuo que se retire com cuidado do local onde esta
encostada O esquadro deve pemanecer imovel quando o individuo se deslocar. Se o esquadro
se elevar, deve-se medir o individuo novamente. Ler em voz alta a medida encontrada na parte
inferior onde o esquadro toca a régua e anotar o valor encontrado imediatamente.

Obs. Para a medi¢g&o de adultos o procedimento ¢ o mesmo com excegao do desenho dos pés na
folha de papel.
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ANEXO XI: INSTRUGOES ESPECIFICAS: AVALIAGAO DO CONSUMO ALIMENTAR
1. Identificagao e Controle

A unidade de pesquisa é a familia, entendida como o grupo de individuos que dividem a
mesma estratégia de sobrevivéncia, ou seja, dividem um mesmo orgamento e preparam suas
refeigbes juntos.

1. Data: Anotar a data da entrevista

2. N’ de ordem: Esta numeragéo serd feita pelo coordenador, correspondendo & seqiiéncia de
domicilios ja visitados.

3. N de questionarios:; Caso haja mais de uma familia ne mesmo domicilio, numerar de 1 a n.
Havendo apenas uma familia, marque com um trago (-).

2. Freqiiéncia semi-quantitativa de consumo de alimentos

A freqliéncia de consumo a ser observada refere -se ao periodo do més anterior ao da
entrevista. A quantidade a ser anotada refere-se & porgo média habitualmente consumida por
refeigdo no mesmo periodo.

Quando um alimento fizer parte no registro fotografico (“book™, anotar o cdédigo
correspondente a porgéo e o nimero de porgdes consumidas por refeigao na coluna apropriada .

Mo levantamento de consumo de bebidas como café, chas e sucos perguntar sobre a
quantidade de agUcar ufilizada para adogar e incluir tudo na linha correspondente a este Gltimo.
Caso a bebida tenha sido adogada na preparagéo, anotar a quantidade total uflizada, o volume
final e o volume ingerido pelo individuo para estimar a porgdo individual de aglcar. Verificar,
ainda, se este nao esta sendo utilizado em preparagdes ndo muito usuais como em frutas, agua
com aglcar, enfre outras.

Atentar para o fab de que a frequéncia a ser levantada é aquela em que o alimento é
consumido e ndo comprado ou preparado.

Prestar atengéo para n&o induzir uma resposta sobre uma freqiéncia determinada de
consumo. Apds insistir com o individuo sobre a tentativa de aproximagéo do intervalo de tempo de
consumo dos alimentos, listar as opgdes de freqliéncia para que ele escolha uma delas.

Caso o entrevistador néo entenda o significado da palavra “freqliéncia”, a pergunta sobre
pode ser formulada da seguinte maneira: de quanto em quanto tempo o alimento “X” & consumido.

Tomar cuidado para néo fazer perguntas fora do contexto sécio-econdmico em que vivem
as familias de uma determinada regiao para evitar constrangimentos e possiveis respostas falsas.
Ex.: perguntar sobre o consumo de alimentos de alto custo {presunto, apresuntado, requeijao
cremoso, etc.) em familias de baixa renda.

No grupo das carnes (carne de boi, frango, peixe, carne de porco) podera ser necessario
anotar a freqiéncia de consumo em termos de n° de vezes por més, principalmente na populagao
de baixa renda.
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ANEXO XII: INSTRUGOES ESPECIFICAS: CARACTERIZAGAOQ DA FAMILIA
1. Identificagao e Controle

A unidade de pesquisa é a familia, entendida como o grupo de individuos que dividem a
mesma estratégia de sobrevivéncia, ou seja, dividem um mesmo orgamento e preparam suas
refeigbes juntos.

1. Data: Anotar a data da entrevista

2. N’ de ordem: Esta numeragéo serd feita pelo coordenador, correspondendo & seqiiéncia de
domicilios ja visitados.

3. N de questionarios; Caso haja mais de uma familia no mesmo domicilio, numerar de 1 a n.
Havendo apenas uma familia, marque com um trago (-).

2. Caracterizagao da familia
. Nome : anotar o home de cada membro (hdo necessita ser o nome completo); sempre que

possivel, o respondente deve ser a pessoa mais diretamente relacionada com o abastecimento de
alimentos.

. Condigao nafamilia: anotar na frente de cada nome segundo o cédigo correspondente.

. Sexo : feminino {F) ou masculino (M).

. Idade: anotar a idade, em anos, de cada membro com mais de 1 ano; no caso do individuo
ser menor de um ano, anotar quantos meses de vida.

. UF : anotar com a sigla correspondente o Estado de origem.

. Nivel de instrugao: anotar segundo os estratos pré-estabelecidos.

. Ocupagcao: esta informagéo corresponde & atividade atual que cada individuo executa (ndo

confundir com profissaoc).

Atencao: A partir deste momento, cada individuo esta relacionado com um namero de
ordem (ntmero do canto esquerdo da tabela "CARACTERIZAGAC DA FAMILIA"Y, desta maneira,
em todo o decorrer do questionario nao sera mais especificado o nome de cada individuo e estes
serao referidos somente pelos seus nimeros de ordem, por isso € importante o entrevistador néo
confundir ou alterar estes nimeros.
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ANEXO XIII: INSTRUGOES ESPECIFICAS: NIVEL SOCIO-ECONOMICO
1. Identificagdo e Controle

A unidade de pesquisa & a famllia, entendida como o grupo de individuos que dividlem a mesma
estratégia de sobrevivéncia,ou sgja, dividem um mesmo orgamento e preparam suas refeigbes juntos.

1. Data: Anotar a data da entrevista

2. N®de ordem: Esta numeragao sera feita pelo coordenador, correspondendo a seqléncia de domicllios ja
visitados.

3. N° de questionarios: Casc haja mais de uma famllia no mesmo domicllio, numerar de 1 a n. Havendo
apenas uma famllia, marque comum trago (--).

2_Indicadores de renda

1. Quantas pessoas na familia recebem alguma remunera¢ao por seu trabalho ou aposentadoria? Anotar o
niamero de pessoas.

2. Quantos estdo desempregados? Anotar o namero de pessoas.

3. Ha quanto tempo? Anotar o tempo, em meses, para cada individuo desempregado (note que neste caso
nac & necessarno identificar cada desempregado).

4. Qual foi a renda total de sua familia, incluindo salarios, aposentadoria, pensbes e outros rendimentos
como aluguéis, no més passado, em R$. Anotar o valor total declarado.

5. Empregada doméstica: Empregada doméstica: considerar apenas os empregados mensalistas, isto &,
aqueles que trabalham pelo menos & dias por semana, durmam ou ndo no emprego. Nao esquecer de
incluir babas, motoristas, cozinheiras, copeiras, caso atendam < quesitc adima.

3.Equipamentos e eletrodomésticos

No levantamento de aparelhos eletrodomésticos devemos considerar:

Nao considerar o bem alugado em carater eventual, emprestado para outro domicllio hd mais de 8 meses,
quebrado hd mais de 6 meses e bem de propriedade de empregados ou pensionistas.

Considerar:

. Televisores: somente o3 coloridos

. Radio: considerar qualquer tipo de radio do domicllio, mesmo que esleja incorporado a outro
equipamento de som ou televisor, etc. Nao ansiderar o radio do carro.

. Autormdvel: Nao considerar os velculos utilizados para a atividade profissional ( taxis, Vans para
frete) velculos de uso misto ( lazer e profissional) ndo devem ser considerados.

. Aspirador de pd: Considerar mesmo que seja portatil e também magquina de limpar a vapor (tipo
Vaporeto).

. Maquina de lavar: perguntar sobre a existéncia da maquina de lavar, mas quando mencionado
espontaneamente o Tanquinho, ele deve ser considerado.

. Videocasssle: considerar qualquer tipo de videocassele.

4. Caracterizagao s6cio-demografica

1. MIGRAGAC

1.1 Ha quanto tempo vocé mora Belo Horizonte? Refere-se ao tempo em que a “mée” esta morando no
municlpic. Assinalar apenas uma alternativa e anotar o tempo em meses caso seja menor que 12 meses e
emanos quando for superior a esse perfodo.

1.2 Onde morou anteriormente? Registrar © nome de outro municipio quando se tratar do estado de Minas
Gerais e quando for originario de outro estado anolar o nome do mesmeo.



174

ANEXO XIV: ORIENTAGOES: TECNICA DE AFERIGAO DA PRESSAO ARTERIAL

1. Deve-se orientar a pessoa que evite as seguintes atividades, pelo menos uma hora antes de medir a
presséo arterial: realizar exercicios extenuantes, fumar, tomar medicamentos que afetem a presséo arterial,
comer ou beber qualquer ooisa que n#o seja agua. Além disso, a pressao arterial pode ser afetada pela
bexiga cheia, devendo-se orientar a pessoa a este respeito

2. A pessoa deve tirar casaco, elc, que esteja vestindo. Deve levantar a manga da camisa para que o
antebraco fique exposto e se possa colocar a correia do aparelho para medir a pressac arterial. A manga
néo devera apertar o brago nem se deve colocar a cofreia em cima da roupa. Se a roupa dificultar para a
medigio, deve-se pedir a pessoa que a tire e coloque uma camisa de manga curta.

3. O exame deve ser realizado num recinto tranguilo ou silencioso com a temperatura controlada.
4. 0 aparelho usado deve ter 12-12,5 cmde largura, o suficiente para cobrir no minime 2/3 do antebrago.

5. A pressdo arterial deve ser medida depois de um descanso de pelo menos 5 minutos, sentado usando o
brago direito, exceto quando houver deformidade. Ao estar sentado, o brago da pessoa deve estar apoiado
sobre a mesa de tal maneira que fossa anticubital figue no mesmo nivel do coragdo. Para consegui 4o, deve-
se modificar a posigdc da pessoa na cadeira, ou entdo pode-se levantar ou abaixar o brago sobre o apoio
comodo. A pessoa, objeto da medicgéo, deve estar sempre cdmoda.

6. Deve-se colocar bem a oorreia para evitar que se mova. Os tubos de Borracha devem estar em forma
simétrica a cada lado da fossa cubital (para que a parte central da bolsa de borracha ou tubo, cubra a
artéria braquial). A borda inferior da correia deve estar dois a trés centimetros acima da fossa cubital, para
deixar espaco suficiente para o estetoscadpio. A borda superior da correia ndo pode estar limitada pela
roupa.

7. O observador deve estar numa posigac comoda em relagac a mesa onde se realiza o exame. Uma vez
transcomdos os cnco minulos nesta posigao (perfodo durante o qual pode se explicar o processo da
afericho a pessoa examinada). Deve -se estabelecer um nivel maximo de insuflacdo. Trata-se do nivel em
que deve chegar a pressao na mesma medi¢ao da pressao arterial.

O examinador:

A) toma o pulso radial da pessoacomos dedo da méo esquerda:

B) infla a correia até o desaparecimento do pulso radial e anota o valor mais préximo que seja multiplo de 2
e soma 30 a esta difra (esta soma se chama nivel de insuflagdo maxima)

8 A seguir o examinador volta a correia e espera durante pelo menos 30 segundos, ou levanta o brago da
pessoa durante 5 segundos, para deixar que © sangue volte as veias do antebrago. Depois, o examinador
localiza o pulso braquial da pessoa e coloca a campanula do estetoscipio imediatamente abaixo da correia
no ponto de pulsagdo maxima. Se nao for possivel sentir e localizar o pulso, deve-se colocar a campanula
do estetoscopio em cima da parte superior do brago dentro do tenddo do mosculo do biceps. A campanula
do estetoscdpio ndo deve tocar a correia, a borracha ou a roupa. O examinador infla a correia rapidamente
até chegar a uma presséc equivalente ao nivel de insuflagio maxima. Deste ponto o examinador comeca a
reduzir a pressdac em 2 mmHg por segundo de forma constante até registrar o nivel de pressao sistdlica e
diastalica da fase 5, para logo esvaziar rapidamente a correia. ©s valores da pressao arterial devem ser
anotados.

9 O examinador volta a conectar a correia e o esfignomandmetro, levanta o brago da pessoa durante 5
segundos ou espera 30 segundos no maximo e logo volta a repetir a medigo exatamente da mesma
maneira anterior. Se o examinador tiver dificuldades para ouvir 0 som, deve esvaziar completamente a
correia e esperar 30 segundos no minimo antes de tomar a medigéo seguinte

10- O examinador anota os valores de ambas medigies.
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ANEXO XV: INSTRUGOES DO QUESTIONARIO DE MEDICAMENTOS

- Geralmente as pessoas esquecem ou mimmizam o uso de medicamentos, no entanto estes
costumam guardar os firmacos mesmo depois do uso portanto, é importante que o entrevistador
confira o local de armazenamento dos firmacos, se possivel.

- B de fundamental importincia que os esmdantes de farmécia, no momento da verificacdo do
armazenamento confiram o estado de conservagiio e a data de validade dos medicamentos.

- No preenchimento do questiondrio devem ser consideradas todas as substincias que o paciente
considera como medicamento. Ex.: berinjela utilizada para controlar os niveis de colesterol, cha de
boldo para ressaca, etc.

E importante salientar que chas, alimentos e outros que sio utilizados sem fins terapéuticos nio
devem ser incluidos.

Medicamento| Para que? |, Q],lem Freqiiéncia | Posologia Dliimo Via| Velculo Relagif | Dose Obtengio iy
indicou? uso Refeigies namento
Diazepan P/ dormir 1 1 1/dia/lano 0 1 1 3 10mg 2 Quarto
Cha | Acalmar | 4 2 dia/tdia | 2m | 1] 1 4 - 3 e
Camomila Estoque
Omeprazol | Queimagio 1 1 1/dia/lm fm 1 1 2 10mg 2 Quarto
Omeprazol | Queimagio 3 1 lfsem/ém | 2d 1 1 2 10mg 2 Quarto

Na coluna “Para que?” — deve ser transcrito as informagdes do proprio paciente, nfo importando a
verdadeira indicagio do farmaco.

Na coluna “Ultimo uso” — se o tratamento é crdnico colocar 0.

Na coluna “Relagdo com Refeigdes” — Qualquer tipo de refei¢do incluindo leite, suco, café, etc. A
opgdo “varidvel” indica que o medicamento é tomado quando aparecem os sintomas, ndo mantendo
hora fixa.

Na coluna “dose” — caso o medicamento ndo traga a dose indicada na embalagem basta no item
medicamento discriminar sua apresentagdo ¢ depois serd consultada a sua dose.

O caso do omeprazol mereceu duas classificaghes devido a uma indicagiio de 1lcera péptica que a
paciente tratou. No intuito de evitar recidivas a paciente continuou tomando o medicamento s6 que
este apresentava nova posologia e nova indicagio.



