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RESUMO 

 

As doenças cardiovasculares (DCV) têm alta morbimortalidade, causando grande impacto à 

sociedade e ao sistema público. Entre os fatores de risco modificáveis clássicos, estão a HAS, 

obesidade, diabete melito, dislipidemia, determinantes da Síndrome Metabólica (SM). 

Existem marcadores bioquímicos relacionados ao risco cardiovascular embora ainda não 

tenham consenso na literatura. Todos esses fatores de risco estão alterados muito antes de 

qualquer manifestação clínica de DCV, daí a importância da sua detecção precoce. Objetivo: 

verificar a presença de fatores de risco cardiovascular em moradores de meia idade de 

Cachoeirinha/RS e associar a SM com a presença de marcadores para DCV. Metodologia: 

Foram selecionadas aleatoriamente 100 pessoas (47 homes e 53 mulheres) entre 30 e 57 anos 

de idade. Foi aplicado um questionário abordando hábitos alimentares, verificados dados 

antropométricos e pressão arterial e coletado material para exames laboratoriais. Resultados: 

A SM foi detectada em 31% dos participantes. Não houve diferença estatística entre os 

gêneros (p=0,5201), entre idade e SM e gênero e SM (p=0,7224 e p=0,8073, 

respectivamente). Indivíduos com SM apresentaram maior Índice de massa corporal (IMC), 

p<0,0001, circunferência abdominal (p<0,001), níveis de pressão arterial elevada p=0,002, 

triglicerídeos elevados p<0,001, glicemia elevada (p<0,001) e menores valores de HDL-c, 

p=0,002. Indivíduos com SM também apresentaram níveis séricos mais elevados de insulina, 

Proteína C reativa, ácido úrico (p=0,0089, p=0,0011, p=0,0128 respectivamente) e níveis 

séricos menores de hemoglobina glicada, p=0,0001. Conclusão: A alta prevalência de SM na 

população estudada alerta para a necessidade de políticas públicas voltadas à detecção 

precoce e controle desses fatores de risco.  

 

DESCRITORES: envelhecimento, prevenção primária, doenças cardiovasculares, fatores de 

risco, estilo de vida. 

 

 



ABSTRACT 

 

Cardiovascular diseases (CVD) have high morbidity causing great impact society and the 

public system. Among the classics modifiable risk factors are hypertension, obesity, diabetes 

mellitus, dyslipidemia, determinants of metabolic syndrome (MS). There are biochemical 

markers related to cardiovascular risk even though no consensus in the literature. All these 

risk factors are altered long before any clinical manifestation of CVD, hence the importance 

of early detection. Objective: verify the presence of cardiovascular risk factors in middle-age 

residents of Cachoeirinha/RS and associate with the presence of SM markers for 

CVD. Methods: We randomly selected 100 people (47men and53 women) between 30 and 

57years of age. We administered a questionnaire addressing eating habits, checked blood 

pressure and anthropometric data collected and laboratory tests. Results: MS was detected in 

31% of participants. There was no statistical difference between genders (p=0.5201), and 

between age and gender and MS (p =0.7224and p =0.8073, respectively). Individuals with 

MS hadhigher body mass index(BMI), p<0.0001, waist circumference (p <0.001), high blood 

pressure levels, p= 0.002, high triglycerides p<0.001, high blood glucose(p <0.001) and lower 

levels of HDL-c, p= 0.002.Individuals with MS also hadhigher serum levels of insulin, C-

reactive protein, uric acid(p = 0.0089, p= 0.0011,p= 0.0128respectively) and lower serum 

levels of glycated hemoglobin, p=0,0001. Conclusion: The high prevalence of MS in the 

study population alert to the need for public policies aimed at early detection and control of 

these risk factors. 

 

KEYWORDS: aging, primary prevention, cardiovascular disease, risk factors, lifestyle. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

O envelhecimento populacional é um fenômeno mundial, que vem ocorrendo em um 

ritmo muito acelerado.¹ As pessoas que, antes da revolução industrial, morriam por doenças 

infecciosas e parasitárias, após, com o desenvolvimento da medicina, juntamente com a 

melhoria nas condições de saneamento básico, passaram a morrer por doenças crônico-

degenerativas ou doenças crônicas não transmissíveis.² Estas, por sua vez, estão intimamente 

relacionadas ao envelhecimento que, por um processo dinâmico e progressivo de alterações 

do organismo, deixa o indivíduo mais suscetível ao desenvolvimento de doenças.3 

As doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) de maior impacto são as doenças 

cardiovasculares (DCV), por serem a primeira causa de morte em todo o mundo.4 

Vários fatores de risco estão presentes nas DCV. Dentre eles, estão os não 

modificáveis, como o sexo, a idade e hereditariedade; e os modificáveis como a aterosclerose, 

obesidade, hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabete melito (DM), dislipidemias e a 

síndrome metabólica (SM).5 O estilo de vida sedentário, o estresse e o consumo de álcool, 

gordura e açúcares de forma inadequada também contribuem para o surgimento de DCV.6,7 

A Organização Mundial da Saúde (OMS) enfatiza que os fatores de risco iniciam 

muito antes dos 60 anos e que agem com efeito sinérgico quando ocorrem 

concomitantemente, aumentando exponencialmente o risco de eventos cardiovasculares.8 O 

processo aterosclerótico, por exemplo, inicia-se já na infância, progredindo com a idade, 

apresentando-se de forma sintomática geralmente entre a quarta e a quinta década de vida, 

estando a sua gravidade diretamente associada ao número de fatores de risco apresentados 

pelo indivíduo.9,10 

A Síndrome Metabólica (SM) é uma entidade complexa, na qual vários fatores de 

risco cardiovascular (RCV) interagem de uma forma simultânea dentre eles,11 a HAS, 

distúrbios da glicose, dislipidemia (HDL-c reduzido e triglicerídeos elevados) e 

obesidade.12,13,14 

Embora existam diferentes critérios diagnósticos para SM, todos incluem os fatores de 

risco relacionados acima. Neste trabalho, serão usados os critérios da National Cholesterol 

Education Programs Adult Treatment Panel III (NCEP- ATP III), no qual o diagnóstico da 

SM é feito a partir da presença de três ou mais das seguintes anormalidades: circunferência 

abdominal ≥ 102 cm em homens e ≥ 88 cm em mulheres, as dislipidemias como a 

hipertrigliceridemia ≥ a 150 mg/dL, o colesterol- HDL <40mg/dL em homens e <50mg/dL 

em mulheres, a glicemia ≥ 110 mg /dL, pressão arterial: ≥ 130/85 mmHg. No entanto, é 
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importante dispor que os critérios estão se tornando cada vez mais rigorosos, já sendo 

considerados como alterados valores de circunferência abdominal > 94 em homens e > 80 em 

mulheres, HDL<40mg para homens e mulheres e glicemia ≥ 100mg/dl. Tudo indica que esse 

rigor seja com o objetivo de verificar o mais breve possível os fatores de risco e evitar o 

surgimento de DCV e suas consequências. 

Diferentes marcadores de risco coronariano também estão relacionados à RCV, dentre 

eles, estão os fatores metabólicos, como a resistência à insulina e os níveis de homocisteína e 

os marcadores de inflamação, como a proteínaC- reativa ultrassensível (PCRus).15,16,17 Os 

leucócitos totais também aparecem na literatura como marcador inflamatório. Outros, como 

ácido úrico, colesterol total, LDL-c, e hemoglobina glicada também serão descritos e 

analisados neste trabalho.18,19,20 

Assim, não há dúvida de que, quanto mais cedo o indivíduo adotar hábitos de vida 

saudáveis, com a inclusão de atividade física regular e uma alimentação saudável, e, quanto 

mais atentos estiverem os serviços de saúde para os fatores de RCV, maior a chance de o 

indivíduo envelhecer com saúde, ainda que estejam presentes as doenças crônicas não 

transmissíveis, inerentes ao processo de envelhecimento.  
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2 FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

 

2.1 ENVELHECIMENTO 

 

2.1.1 Envelhecimento populacional 

 

O envelhecimento populacional é um fenômeno mundial e vem ocorrendo em um 

ritmo muito acelerado, embora, em países desenvolvidos, a taxa de crescimento da população 

idosa tenha ocorrido de forma mais lenta nos últimos cem anos que em países em 

desenvolvimento como o Brasil.21-1 

Para a Organização das Nações Unidas – ONU (1982), a definição de idoso difere para 

países desenvolvidos e para países em desenvolvimento. Nos primeiros, são considerados 

idosos os seres humanos com 65 anos e mais; nos segundos, são idosos aqueles com 60 anos e 

mais. No Brasil, é considerado idoso o indivíduo com idade a partir dos 60 anos.22 

Estudos realizados na década de oitenta já mostravam modificações na pirâmide 

populacional em praticamente todo o mundo. Estas se baseavam na redução do número de 

crianças e no aumento de pessoas com idade mais avançada, ocasionados, principalmente, 

pela queda da fecundidade, aumento da expectativa de vida e pela redução da mortalidade.23-

24,25 

O Japão, apesar de não estar apresentando um crescimento populacional significativo 

desde 2005, tem sua população de idosos aumentada a cada ano. O censo de 2010 mostra que 

as pessoas com idade de 65 anos ou mais representam 23% da população, sendo a mais alta 

do mundo, seguida da Alemanha e Itália, ambas com aproximadamente 20,4%.26 

Essa alteração do perfil populacional também tem sido descrita no Brasil. Segundo 

dados do censo brasileiro de 2010, divulgados pelo IBGE, o Brasil tem aproximadamente 18 

milhões de pessoas acima de 60 anos, o que corresponde a 12% da população total – 4% a 

mais quando comparado ao censo anterior (IBGE, 2010).27 

Alguns pesquisadores estimam que, se o Brasil mantiver este crescimento da 

população idosa, em 2025 ele terá a sexta população de idosos do mundo, em termos 

absolutos.24-25 

O Rio Grande do Sul possui aproximadamente 10.693.929 habitantes, sendo 40,8% da 

população entre 30 e 59 anos de idade e 13,65% de idosos. Atualmente se apresenta como o 

quarto estado brasileiro em número absoluto de idosos – ficando atrás de São Paulo, Minas 

Gerais e Rio de Janeiro, respectivamente - e é o segundo em expectativa de vida – ficando 
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atrás do distrito Federal - com média de 75,5 anos ao nascer para ambos os sexos. Entre os 

496 municípios que compõe o estado, está a cidade de Cachoeirinha, localizada na região 

metropolitana de Porto Alegre, capital do estado do Rio Grande do Sul. A sua população é de 

aproximadamente 118.278 habitantes, sendo 41,7% na faixa etária de 30 a 59 anos e 7% de 

pessoas com 60 anos ou mais.27  

 

2.1.2 Envelhecimento e doenças crônicas não transmissíveis 

 

O envelhecimento pode ser conceituado como um processo dinâmico e progressivo, no 

qual ocorrem alterações biológicas, morfológicas, químicas e funcionais, tornando o indivíduo 

mais sensível às mudanças internas e externas e, consequentemente, deixando-o mais 

suscetível ao desenvolvimento de doenças.28-3-11 

Previamente à Revolução Industrial, ocorrida a partir do século XVIII, as pessoas 

morriam muito jovens, acometidas por doenças infecciosas e parasitárias. Com a 

transformação socioeconômica, ocasionada pela urbanização e industrialização, as pessoas 

passaram a usufruir de melhores condições de saneamento básico, assim como de melhorias 

na área da saúde – vacinas e antibióticos – reduzindo, assim, os casos de doenças infecciosas 

e elevando a prevalência de doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) como aterosclerose, 

hipertensão, diabetes, obesidade, entre outras.39-2 

Várias são as moléstias que fazem parte das DCNT. Dentre as mais importantes, estão 

as doenças cardiovasculares, diabetes, câncer e doenças respiratórias crônicas, as quais muitas 

são detentoras de fatores de risco comuns, que acabam acometendo o indivíduo 

sobrepostamente e demandando assistência continuada à saúde na razão direta do 

envelhecimento do indivíduo e da população.30 

Países em desenvolvimento como o Brasil, estão envelhecendo de forma muito rápida. 

Como já descrito anteriormente, à medida que a pessoa envelhece, ela tende a desenvolver 

doenças e a aumentar o seu número de incapacidades. Entretanto, nem as famílias, nem a 

sociedade estão preparadas para receber esse novo perfil de idosos. Também é observado que 

as pessoas estão envelhecendo com muito mais problemas de saúde e incapacidades em países 

em desenvolvimento do que em países desenvolvidos, exatamente pelo crescimento muito 

acelerado dessa população, sem igual preparo estrutural para recebê-las.31-32 

Em 2003, representantes do Ministério da Saúde, da Organização Pan-Americana de 

Saúde, Organização Mundial da Saúde e da Organização das Nações Unidas para a 

Agricultura e Alimentação, reuniram-se no Rio de Janeiro, Brasil, a fim de discutir as DCNT. 
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Nesta ocasião, foi colocado que essas doenças são responsáveis por 60% das mortes e 

incapacidades em todo o mundo, numa escala progressiva, podendo chegar a 73% de todas as 

mortes em 2020.33 

O Brasil, em menos de 40 anos, passou de um perfil de mortalidade típico de uma 

população jovem para um quadro caracterizado por enfermidades complexas e onerosas, 

próprias das faixas etárias mais avançadas. Em 2001, as DCNT foram responsáveis por 62% 

de todas as mortes e 39% de todas as hospitalizações registradas no Sistema Único de Saúde. 

Em 2007, cerca de 72% das mortes foram atribuídas às DCNT (doenças cardiovasculares, 

doenças respiratórias crônicas, diabetes, câncer e outras, inclusive doenças renais), 10% às 

doenças infecciosas e parasitárias e 5% aos distúrbios de saúde materno-infantis.34,35-33  

Entre as DCNT de maior impacto, estão as doenças cardiovasculares (DCV). Dados da 

Organização Mundial da Saúde (OMS) mostram que as doenças cardiovasculares são a 

primeira causa de mortes em todo o mundo. Estimando-se que 17,5 milhões de pessoas 

morreram por essas doenças em 2005, representando um percentual de 30% de todas as 

mortes do mundo. A previsão para 2015 é de que 20 milhões de pessoas morrerão, a cada ano, 

por doença cardiovascular. Cerca de 80% dessas mortes estão ocorrendo em países de renda 

média e baixa, tendo como principais causas o tabagismo, a inatividade física e a dieta 

inadequada.4 

São vários os fatores de risco atrelados a doenças cardiovasculares. Os fatores 

considerados não modificáveis são o sexo, a idade e hereditariedade, e os modificáveis, a 

hipertensão arterial sistêmica, o diabete melito, as dislipidemias, a síndrome metabólica, a 

obesidade.5 Fatores relacionados ao estilo de vida também são considerados importantes para 

o risco cardiovascular, como o sedentarismo, o tabagismo, o consumo de álcool e o estresse.6-7 

Também se admite que os fatores de risco iniciam muito antes dos 60 anos e tenham efeito 

sinérgico quando ocorrem concomitantemente, aumentando exponencialmente o risco de 

eventos cardiovasculares.36 

Segundo dados do estudo de Framingham, MRFIT e PROCAM, é indiscutível o papel 

das dislipidemias (LDL-c elevado e HDL-c diminuído), hipertensão arterial sistêmica (HAS), 

fumo, idade e diabetes mellitus (DM) como fatores de risco independentes para a DCV 

aterosclerótica.37  As pessoas portadoras de DM têm maior risco de eventos coronarianos que 

a população em geral, afetando mais que 55% dos pacientes.38 

O escore de risco de Framingham (ERF) - escore preditivo de risco cardiovascular 

global – é considerado uma forma simples para se obter um levantamento epidemiológico e, 

com isso, objetivar e racionalizar medidas preventivas.39 Seu uso é importante na atenção 
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primária por ser uma ferramenta de baixo custo e de fácil manuseio, podendo orientar 

medidas de prevenção, pois estima o risco absoluto de um indivíduo desenvolver DCV 

clinicamente manifesta em 10 anos, em ambos os sexos, a partir de variáveis simples, clínicas 

e laboratoriais, utilizadas rotineiramente na prática clínica.40.41-6 As variáveis utilizadas são 

idade, sexo, HDL-c, colesterol total, pressão sistólica tratada e não tratada, tabagismo e 

diabete.42 

 

Tabela1. Classificação de Risco Global, Segundo Escore de Risco de Framinghan. 

Classificação de Risco Global segundo Escore de 

Risco de Framingham 

Categoria Evento cardiovascular 

maior 

Baixo < 10% em 10 anos 

Moderado 10 a 20% em 10 anos 

Alto > 20% em 10 anos 
Cadernos de Atenção Básca n°14. Prevenção Clínica de Doença Cardiovascular, 

Cerebrovascular e Renal Crônica. Ministério da Saúde. Brasília - DF. 2006. 

 

A aterosclerose é uma doença com frequente associação com outras DCV, como a 

doença arterial coronariana (DAC), doença arterial obstrutiva periférica (DAOP), doença 

cerebrovascular (AVC) e a doença aneurismática. Ela se caracteriza como uma doença 

inflamatória crônica, multifatorial e poligênica, em resposta a uma agressão endotelial – 

camada mais interna das artérias e responsável pela homeostase vascular. Por ser uma doença 

sistêmica, a aterosclerose pode acometer todos os territórios vasculares, isolado ou 

simultaneamente, comprometendo principalmente o endotélio das artérias de médio e grande 

calibre.10 

Estudos mostram que o processo aterosclerótico inicia-se já na infância, progredindo 

com a idade, apresentando-se de forma sintomática geralmente entre a quarta e a quinta 

década de vida. A sua gravidade fica interligada diretamente ao número de fatores de risco 

apresentados pelo indivíduo. Dessa forma, novamente, a prevenção primária das doenças 

cardiovasculares se faz necessária, devendo começar na infância, principalmente pelo 

processo de educação e da manutenção de uma prática regular de atividade física para toda a 

vida.43,44,45-9-10 

As DCV ainda são a principal causa de morte no Brasil embora esteja apresentando 

uma relativa queda nos últimos anos. A redução das doenças cardiovasculares é maior para 

doenças cerebrovasculares (34%) e para a categoria de outras formas de doença cardíaca 

(44%). A mortalidade por doença cardíaca isquêmica diminuiu 26%. A mortalidade por 
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doença cardíaca hipertensiva, por sua vez, cresceu 11%, fazendo aumentar para 13% o total 

de mortes atribuíveis a doenças cardiovasculares em 2007, em comparação a 30% para 

doença cardíaca isquêmica e 32% para doença cerebrovascular. Entretanto, apesar dessa 

redução, a mortalidade cardiovascular brasileira ainda permanece alta.46 

Além da alta mortalidade, as DCV geram, também, o maior custo referente a 

internações hospitalares no sistema de saúde nacional. Em 2007, 12,7% das hospitalizações 

não relacionadas a gestações e 27,4% das internações de indivíduos de 60 anos ou mais foram 

causadas por doenças cardiovasculares.47 Schamm et al. publicaram um estudo em 2004 

utilizando o indicador DALY (DisabilityAjusted Life ofYears), que mostrou que as DCNT 

responderam por 66,3% da Carga da doença no Brasil.48 

Cachoeirinha, em 2011, registrou taxa de internação por doenças cardiovasculares de 

4,47%, média de internação inferior à encontrada em Porto Alegre e no Rio Grande do Sul - 

5,29% e 5,06% - respectivamente.49 

Estes dados reforçam a necessidade de prevenção primária, através da detecção e 

controle precoce dos fatores de risco de DCNT. Isso porque, com o envelhecimento, 

dificilmente uma pessoa acima dos 60 anos (já considerado idoso em países em 

desenvolvimento) não apresentará algum tipo de doença.50,51 E, embora as pesquisas 

demonstrem um aumento da expectativa de vida, complicações oriundas das doenças 

cardiovasculares, podem contribuir negativamente para sua qualidade e vida e morte 

precoce.52,53 

O desafio passa a ser envelhecer com saúde. Ainda que o indivíduo apresente uma ou 

várias doenças crônicas, desde que se mantenham adequadamente controladas, ele terá maior 

êxito em manter a sua independência física, mental e emocional.54 
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2.2 ESTILO DE VIDA E RISCO CARDIOVASCULAR 

 

2.2.1 Hábitos alimentares 

 

São inúmeros os fatores que interferem no processo de envelhecimento e também no 

aparecimento de doenças crônicas não transmissíveis, como já descritos anteriormente. Sem 

dúvida, a alimentação é um dos fatores mais importantes nesse processo, a qual podemos 

modificar e que exerce papel fundamental na promoção, na manutenção e na recuperação da 

saúde.54 

O crescimento da renda, a industrialização, maior acesso a alimentos em geral e a 

globalização de hábitos não saudáveis produziram uma rápida transição nutricional, expondo 

a população, cada vez mais, ao risco de doenças crônicas.55 

Assim como nos países desenvolvidos, o Brasil também vem passando por esse 

período de transição nutricional, caracterizado pela queda nos índices de desnutrição e 

aumento das taxas de sobrepeso e obesidade. Este quadro se apresenta em decorrência do alto 

consumo de alimentos processados, de baixo teor nutricional e alto valor energético, em 

detrimento da ingestão de frutas, verduras, legumes e cereais integrais.56,57 Além da obesidade, 

o hábito alimentar inadequado também pode contribuir para o aparecimento de diabete, 

dislipidemia, hipertensão arterial sistêmica aterosclerose e SM, contribuindo, assim, para o 

aumento do risco cardiovascular.58,59,60 

A OMS reiterou que o consumo de dietas inadequadas, juntamente com a inatividade 

física, está entre os dez principais fatores determinantes de mortalidade.61 Estudos comprovam 

que as DCV podem ser reduzidas, através da modificação dietética, em até 30% e que a 

composição da dieta pode ser tanto um fator de risco, como um fator protetor para essas 

doenças.62,63 A organização também sugere que as avaliações nutricionais sejam baseadas em 

perfis alimentares, ao invés de nutrientes, pois a variedade de alimentos de uma dieta resulta 

em uma complexa associação entre compostos químicos que podem ser antagônicos, competir 

ou alterar a biodisponibilidade de outros compostos químicos ou nutrientes.64-63 

Também existem diferentes doenças associadas com diferentes padrões alimentares. 

Em áreas onde se consome excesso de alimento rico em gordura, há uma prevalência de 

doença coronariana. Já naqueles em que o excesso é o sal, independente da ingestão excessiva 

de gordura, o evento mais comum torna-se o Acidente Vascular Isquêmico.16 O estudo 

Interheart identificou três padrões alimentares distintos, após avaliar a dieta de indivíduos de 

52 países, denominados, respectivamente, dieta oriental (rica em proteínas vegetais), dieta 



20 

 

ocidental (rica em gordura) e dieta prudente (rica em frutas e hortaliças). Os pesquisadores 

observaram que houve um aumento de risco para infarto agudo do miocárdio de 

aproximadamente 30% na população que segue a dieta ocidental, ocorrendo o inverso para 

aqueles que consumiam a dieta denominada prudente.65 

Dessa forma, os alimentos constituintes de uma dieta podem contribuir positiva ou 

negativamente para a saúde do indivíduo. Existem elementos da dieta que estão associados 

com a diminuição de risco cardiovascular, como os ácidos graxos poli-insaturados (derivados 

do ômega-3 e do ômega-6) e os monoinsaturados (encontrados nos óleos vegetais e nos 

peixes), entre outros. Estudos epidemiológicos também sugerem que os vegetais, cereais, 

leguminosas, frutas em geral, verduras e legumes podem reduzir os riscos para doenças não 

transmissíveis, por conterem fibras alimentares, potássio e componentes antioxidantes e 

fotoquímicos.66,67 

Pode-se concluir que várias doenças que prevalecem em indivíduos idosos estão 

relacionadas à alimentação, seja como causa ou como forma de tratamento ou controle.68 

Assim, quanto mais precoce se institui uma alimentação saudável, menores serão os riscos de 

desenvolvimento de determinadas doenças e maiores as chances de um envelhecimento ativo. 

 

2.2.2 Tabagismo 

 

O tabagismo está associado ao aumento da concentração de LDL e redução do HDL 

colesterol e também à piora do controle glicêmico, por induzir a resistência insulínica, assim, 

aumentando a morbimortalidade cardiovascular.69,70 

O cigarro duplica o risco na doença arterial coronariana, sendo que 30% delas são 

atribuídas ao número de cigarros fumados. Um estudo realizado na Coréia observou que o 

fumo foi um fator de risco maior e livre para a doença cardiovascular, independente dos 

níveis de colesterol.71,72 

 

2.2.3 Álcool 

 

O álcool é uma substância tóxica que, quando consumida continuamente, pode trazer 

importantes problemas à saúde. Seu consumo está associado a doenças como hipertensão 

arterial, hipertrigliceridemia, diabetes não insulino- dependente, câncer, hepatopatia, 

encefalopatia, pancreatite, problemas psicossociais e comportamentais.73 Embora contribua 

para o desenvolvimento e complicação de todas as patologias acima citadas, o álcool parece 
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estar mais associado à hipertensão arterial, especialmente à pressão sistólica, tornando-se, 

assim, também um fator de risco para DCV.74 

A abstenção ou restrição da ingesta de álcool podem ser medidas bastante eficazes na 

redução da pressão arterial.75 

 

2.2.4 Sedentarismo 

 

Apesar de não ser o foco deste estudo, faz-se necessário um breve registro 

considerando-se a importância do sedentarismo como fator de risco para DCV.  

O sedentarismo também aparece como consequência da modernização e da 

globalização. Com uma vida social muito mais agitada, cheia de competições e desafios, 

tornou-se muito mais difícil cuidar da saúde.76 As pessoas, pela falta de tempo, acabaram por 

abandonar a atividade física e passaram a se alimentar inadequadamente, aumentando 

consideravelmente, a cada ano, o número de obesos, diabéticos e hipertensos em todo o 

mundo, com consequente aumento das doenças cardiovasculares.77,78,79 

Os exercícios físicos, mesmo que em graus moderados, têm efeito protetor contra a 

doença arterial coronariana e sobre todas as causas de mortalidade. Além disso, uma atividade 

física regular aumenta o HDL-colesterol, reduz os níveis tensionais na HAS, e auxilia na 

redução do peso corporal.80,81,82 

 

2.2.5 Estresse 

 

Também não é foco deste estudo, mas deve ser lembrado. O estresse, causado pela 

vida moderna e urbana, também tem contribuído para o aumento da incidência de várias 

doenças crônicas, tais como a obesidade, o diabetes mellitus e a hipertensão arterial, as quais, 

frequentemente, cursam com alterações nas lipoproteínas plasmáticas e aumento do risco para 

as doenças cardiovasculares. Além disso, o estresse excessivo pode trazer consequências 

importantes para o individuo, sua família, a empresa para a qual trabalha e para a comunidade 

onde vive. Entre essas consequências, podemos citar a queda na produtividade, ansiedade, 

humor depressivo, cansaço mental, apatia.83,84 

O estresse também apresenta relação altamente significativa com a SM (Leitão et al).85 

No estresse, o eixo hipotálamo-hipófise-adrenal é ativado, levando à maior produção do 

cortisol e, conseqüente, ao aumento da deposição de gordura na região abdominal.86,87,88-84 
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2.3 DOENÇAS ASSOCIADAS AO RISCO CARDIOVASCULAR 

 

2.3.1 Obesidade 

 

A transição nutricional fez surgir novos problemas alimentares e nutricionais, na qual 

se observa um declínio da prevalência da desnutrição e um aumento da prevalência de 

sobrepeso/ obesidade em adultos.89-55 

A obesidade é uma doença multifatorial de etiologia ainda não totalmente esclarecida. 

Ela é considerada um problema de saúde pública, mais importante que a desnutrição, visto 

que esta condição resulta na perda da qualidade de vida, estando relacionada à incidência de 

doenças cardíacas como hipertensão, doença arterial coronariana e cerebrovascular, além de 

relevante importância nos problemas psicossociais.90,91,92,93 

Considerada como a maior contribuinte ao desenvolvimento da SM, a obesidade, 

através do excesso de gordura corporal, leva a um acúmulo de lipídeos no tecido, o que parece 

induzir às alterações bioquímicas ocorridas na SM, principalmente a resistência à insulina. A 

obesidade abdominal é considerada o fator mais importante, do ponto de vista 

cardiovascular.94-76  

No Brasil, os resultados da Pesquisa Nacional de Saúde e Nutrição (PNSN), realizada 

em 1989, já evidenciavam um aumento da obesidade e a redução dos índices de desnutrição, 

particularmente em regiões economicamente mais desenvolvidas.95 Esse fato merece 

destaque, já que o excesso de peso, localizado principalmente na região abdominal, está 

diretamente associado às alterações no perfil lipídico, ao aumento da pressão arterial e à 

hiperinsulinemia, fatores que aumentam o risco do diabetes tipo 2 e das DCV.96 

O diagnóstico mais adequado de obesidade, através das medidas antropométricas, é a 

combinação de massa corporal e distribuição de gordura. Esta, provavelmente, é a melhor 

opção para preencher a necessidade clínica, por se tratar de uma forma racional e eficiente de 

se presumir o volume e a distribuição de gordura.93  

O índice de massa corporal (IMC) é obtido por intermédio do cálculo da relação entre 

peso corpóreo (kg) e estatura (m)²dos indivíduos.97 A tabela 2 dispõe a classificação do IMC, 

adaptada pela OMS, a qual é baseada em padrões internacionais, desenvolvidos para pessoas 

adultas descendentes de europeus.98 
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Tabela 2. Classificação de peso pelo IMC (World Health Organization. Obesity: 2000) 

Classificação IMC (Kg/m2) 

Risco de 

Comorbidades 

Baixo peso < 18,5 Baixo 

Peso normal 18,5-24,9 Médio 

Sobrepeso ≥ 25 - 

Pré-obeso 25,0 a 29,9 Aumentado 

Obeso I 30,0 a 34,9 Moderado 

Obeso II 35,0 a 39,9 Grave 

Obeso III ≥ 40 Muito grave 
Tabela retirada de Diretrizes Brasileiras de Obesidade – 3º edição Abeso 2009/2010. 

 

Embora o IMC tenha estreita relação com doenças crônicas e mortalidade,99 ele 

apresenta algumas limitações, principalmente quando usado isoladamente.100 Entre as 

limitações, está o fato de não distinguir massa gordurosa da massa magra, podendo ser 

subestimado em indivíduos mais velhos e superestimado em indivíduos musculosos.101 

Também não reflete necessariamente a distribuição da gordura corporal, sendo esta muito 

importante, porque sabe-se que a gordura abdominal é um fator de risco potencial para a 

doença, independente da gordura corporal total.102 

Na população brasileira, tem-se utilizado a tabela proposta pela OMS para 

classificação de sobrepeso e obesidade, sendo que o seu uso apresenta as mesmas limitações 

constatadas na literatura.103 No entanto, apresenta semelhante correlação com as 

comorbidades.104 

Existem, na atualidade, diversas formas de avaliar a massa gordurosa corporal e sua 

distribuição. No entanto, vamos nos limitar a falar sobre a medida da circunferência 

abdominal (CA), a qual tem sido apontada como o melhor indicador para aferir a obesidade 

abdominal, em comparação à relação circunferência abdominal-quadril,105 (RCQ) além de 

barato e de fácil utilização clínica. A CA está fortemente relacionada a doenças 

cardiovasculares ateroscleróticas.106,107-86 

A obesidade abdominal ou obesidade visceral é o fator de risco mais grave para 

eventos cardiovasculares e distúrbio na homeostase glicose-insulina, em relação à obesidade 

generalizada,86 além de ser a principal determinante da associação positiva dos níveis de 

proteína C- reativa com a SM em pacientes com DM2.108 Além disso, também está associada 

à hipertensão, dislipidemias, fibrinólise, aceleração da progressão da aterosclerose e fatores 

psicossociais.109--37  

A tabela 3 apresenta sugestões de pontos de corte da circunferência abdominal em 

caucasianos.  
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Tabela 3. Circunferência abdominal e risco de complicações metabólicas associadas com obesidade em 

homens e mulheres caucasianos 

CIRCUNFERENCIA ABDOMINAL (cm) 

Risco de Complicações Metabólicas Homens Mulheres 

Aumentado ≥ 94 ≥ 80 

Muito aumentado ≥ 102 ≥ 88 
Fonte: I Diretriz Brasileira de Diagnóstico e Tratamento da Síndrome Metabólica. 2004. 

 

A OMS estabelece como ponto de corte, para risco cardiovascular aumentado, medida 

de circunferência abdominal igual ou superior a 94 cm em homens e 80 cm em mulheres 

caucasianos (tabela acima). Para o National Cholesterol Education Program (NCEP) – Adult 

Treatment Panel III (ATPIII), o ponto de corte é de 102 cm para homens e 88 cm para 

mulheres.106 Importante salientar que a relação entre circunferência abdominal e gordura 

corporal também difere segundo a idade e entre diferentes grupos étnicos.110-101 O presente 

trabalho utilizou os mesmos valores de corte da NCEPIII para realização da análise dos dados. 

 

2.3.2 Dislipidemia 

 

Os lipídeos mais importantes, do ponto de vista clínico e fisiológico, são o colesterol, 

os triglicerídeos (TG) e os ácidos graxos. 

O colesterol é o precursor dos hormônios esteroides, dos ácidos biliares e da vitamina 

D e atua na ativação das enzimas. Ele é transportado pela corrente sanguínea na forma de 

lipoproteínas, cujas frações têm significado clínico. Os triglicerídeos, por sua vez, são 

formados a partir de três ácidos graxos, ligados a uma molécula de glicerol, e constituem uma 

das formas de armazenamento energético mais importante no organismo, depositados nos 

tecidos adiposo e muscular.111 

O perfil lipídico de um indivíduo é definido pelas determinações bioquímicas do 

Colesterol total e suas frações, LDL-c e HDL-c e triglicerídeos (TG), após jejum de 12 a 14h. 

O LDL-c pode ser calculado pela equação de Friedewald (LDL-c = CT - HDL-c- TG/5), em 

que TG/5 representa o colesterol ligado à VLDL ou VLDL colesterol (VLDL-c), ou 

diretamente mensurado no plasma.  As dislipidemias podem ser classificadas genotípica e 

fenotipicamente, através de análises bioquímicas. A classificação fenotípica considera os 

valores de CT, LDL-c, TG e HDL-c e compreende quatro tipos principais: 

hipercolesterolemia isolada, que se configura por elevação exclusiva do LDL-c (≥160mg/dl), 

hipertrigliceridemia isolada com TG (≥150mg/dl), hiperlipidemia mista em que estão 

aumentados o LDL-c (≥ 160 mg/dL) e TG (≥150 mg/dL). Nos pacientes em que o cálculo do 
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LDL-c, pela fórmula de Friedewald, for impossibilitado pela presença de TG≥ 400mg/dl, a 

hiperlipidemia mista será considerada se o CT for maior ou igual a 200 mg/dl, e HDL-c baixo  

(homens <40 mg/dL e mulheres <50 mg/dL), podendo estar isolado ou associado a elevados 

níveis de LDL-C ou de TG.111 

Alguns estudos mostram uma associação entre a hipertrigliceridemia e a mortalidade 

coronariana.112,113 Em contrapartida, a redução dos níveis de colesterol total e LDL-c está 

associada à menor incidência de eventos CV (Infarto Agudo do Miocárdio e Acidente 

Vascular Encefálico).114 Algumas observações clínicas demonstraram a presença 

concomitante de níveis de TG elevados e HDL-c reduzidos em pacientes com infarto do 

miocárdio.115 

Ao contrário do que acontece com os triglicerídeos, colesterol total e LDL- c, cujo 

aumento dos seus níveis está associado ao maior risco CV, o HDL-c está associado ao risco 

CV quando seus níveis estão inferiores a 40mg/dl em homens e 50mg/dl em mulheres.13 

Vários estudos epidemiológicos também revelaram a relação inversamente proporcional entre 

a concentração de HDL-c e a incidência coronariana aterosclerótica.6-114  

A redução dos níveis de triglicerídeos pode ser alcançada através da diminuição de 

carboidratos de rápida absorção e maior consumo de ácidos graxos ômega-3,116 derivados de 

peixe de água salgada.117 O consumo moderado de álcool e a atividade física regular também 

contribuem para redução do nível de triglicerídeos e aumento de HDL-c.118 

 

2.3.3 Diabete melito 

 

O número de diabéticos está aumentando substancialmente no mundo. Em 1985, 

estimava-se ter 30 milhões de adultos com DM no mundo, sendo que, em 2002, este número 

cresceu para 173 milhões de pessoas. A previsão é de que, em 2030, 300 milhões de pessoas 

tenham DM. Cerca de dois terços dessas pessoas vivem em países em desenvolvimento, onde 

essa epidemia possui uma característica mais intensiva, acometendo populações cada vez 

mais jovens.119 

Na década de 1980, a prevalência de DM, na população adulta brasileira, foi de 

7,6%.120 Na década de 90, já estava em 8%, sendo que cerca da metade dos pacientes 

acometidos pela doença desconhece a condição.121 Estudos mostram taxas mais elevadas em 

São Paulo, nas cidades de Ribeirão Preto e São Carlos , 12,1% e 13,5%, respectivamente.122,123 

O estudo multicêntrico sobre a prevalência do diabetes no Brasil evidenciou a influência da 
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idade na prevalência de DM, com um incremento de 2,7% na faixa etária de 30 a 59 anos para 

17,4% na de 60 a 69 anos.124 

O Diabete Melito (DM) caracteriza-se pela presença de hiperglicemia crônica e está 

frequentemente associada à dislipidemia, HAS e disfunção endotelial.125 O estilo de vida 

aparece, novamente, como chave para a maior incidência do DM tipo 2, estando a obesidade e 

o sedentarismo relacionados ao aumento drástico no desenvolvimento da doença. Estudos 

mostram que as pessoas com alimentação regular, rica em cereais integrais e ácidos graxos 

poliinsaturados, restringindo os alimentos ricos em ácido graxos transaturados e com alto 

índice glicêmico, apresentam risco menor de desenvolver o DM.126,127 

O diagnóstico de DM2 pode ser feito utilizando os critérios do quadro 1. 

 
Quadro1. Critérios diagnósticos de DM2 

1. A1C≥ 6,5%. O teste deve ser realizado em um laboratório utilizando um método certificado pelo NGSP 

e padronizado pelo ensaio1 DCCT; OU 

2. Glicemia de jejum ≥ 126md/dl (7.0 mmol/l). O jejum é definido como não ingestão de calorias por no 

mínimo 8 horas; OU 

3. Glicemia após 2 horas ≥ 200mg/dl (11.1 mmol/l) durante o TOTG². O teste deve ser realizado como 

descrito pela OMS, utilizando a carga de glicose contendo o equivalente a 75g de glicose anidra dissolvida 

em água¹; OU 

4. Pacientes com sintomas clássicos de hiperglicemia ou crise hiperglicêmica, e glicemia ao acaso ≥ 

200mg/dl (11.1mmol/l).  

 

¹ Na ausência da hiperglicemia inequívoca, os critérios 1-3 devem ser confirmados repetindo-se os testes.  

² Teste oral de tolerância à glicose.  

Fonte – Adaptado de American Diabetes Association (2010). 

 

A hemoglobina glicada (A1c) foi citada pela OMS em documento emitido em 2011, 

no qual estabelece que ela pode ser considerada uma ferramenta adicional no diagnóstico do 

DM2, apresentado ponto de corte de 6,5%. No entanto, valores inferiores não excluem o 

diagnóstico feito por testes de glicose.128 

Por se tratar de uma doença com íntima relação ao aumento de risco de doença 

cardiovascular – duas vezes maior em homens e três vezes maior em mulheres,129,130 alvos 

mais rigorosos de LDL-c são sugeridos quando da presença de DM2.13 A presença de DM2 

aumenta em três vezes o risco de um indivíduo sofrer um acidente vascular encefálico e, 

quando associado ao tabagismo, aumenta a probabilidade de desenvolvimento de doença 

aterosclerótica periférica DAOP em 2 a 4 vezes o risco relativo.131,132 O diabete é considerado 

o maior fator de risco para a doença cardiovascular independente, mesmo após ajustada para 

idades mais avançadas, hipertensão arterialsistêmica e tabagismo.38 

Alguns critérios podem ser considerados a fim de observar indivíduos com risco de 

desenvolver a doença, conforme quadro 2. 
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Quadro 2. Categorias de risco aumentado para DM. 

1. Glicemia de jejum: 100-125 mg/dl 

2. TOTG: 140-199mg/dl 

3. A1C: 5,7-6,9% 

Fonte – Adaptado de American Diabetes Association (2010). 

 

A prevenção primária deve ser o alvo das políticas públicas, visto que é muito mais 

efetivo e econômico que a prevenção secundária e o tratamento da própria doença e suas 

complicações. Faz-se necessária a intervenção na dieta e no estímulo à prática de atividades 

físicas, com o objetivo de evitar a obesidade em indivíduos com maior risco de desenvolver 

diabete, particularmente naqueles com tolerância à glicose diminuída. Redução de 58% na 

incidência de diabete foi observada pelo Diabetes Prevention Program (DPP), mediante o 

estímulo a uma alimentação saudável e à pratica de atividades físicas, sendo tal intervenção 

mais efetiva que o uso de metformina.133 

 

2.3.4 Hipertensão arterial sistêmica  

 

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é uma doença multifatorial, que se apresenta 

por níveis elevados e sustentados de pressão arterial (PA). Está frequentemente associada a 

danos a órgãos alvo (coração, encéfalo, rins e vasos sanguíneos) e a alterações metabólicas, 

com consequente aumento do risco de eventos cardiovasculares fatais e não-fatais.134,135,136 

A medida da pressão arterial é essencial para o diagnóstico de hipertensão e está 

classificada conforme valores de aferição, apresentados na tabela 4. 

 

Tabela 4. Classificação da pressão arterial de acordo com a medida casual no consultório. 

Classificação Pressão Sistólica 

(mmHg) 

Pressão Diastólica 

(mmHg) 

Ótima < 120 < 80 

Normal < 130 < 85 

Limítrofe 130-139 85-89 

Hipertensão Estágio 1 140-159 90-99 

Hipertensão Estágio 2 160-179 100-109 

Hipertensão Estágio 3 ≥ 180 ≥110 

Hipertensão Sistólica 

Isolada 

≥ 140 < 90 

Fonte: V Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial  

 

No Brasil, a prevalência de HAS é bastante elevada. Ela é considerada um grave 

problema de saúde pública, em virtude das consequências econômicas e sociais às quais está 
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associada.130 Além de ser um fator de risco independente para DCV, a HAS, está associada a 

maior morbimortalidade na população adulta quando comparada a outros fatores de risco 

modificáveis.137,138 A mortalidade por DCV aumenta progressivamente com a elevação da PA 

a partir de 115/75 mmHg de forma linear, contínua e independente.134 

Existem fatores de risco não modificáveis e modificáveis para a HAS, entre os não 

modificáveis estão a idade, a qual apresenta uma relação linear e direta com o aparecimento 

da hipertensão, sendo a sua prevalência estimada em 50% em pessoas com mais de sessenta 

anos e superior a 60% na faixa etária acima de 65 anos.139 O gênero, embora estudos mostrem 

prevalência semelhante em ambos, é mais comum em homens até os 50 anos de idade e mais 

comum nas mulheres acima dessa faixa etária. A etnia, sim, aparece como fator de risco. A 

HAS é duas vezes mais frequente em pessoas de cor não-branca. Foi observado um 

predomínio de até 130% de HAS em mulheres negras quando comparadas às mulheres 

brancas em estudos brasileiros.140 A contribuição genética para a HAS também parece estar 

bem estabelecida.141 

Os fatores de risco modificáveis para HAS já foram, de alguma forma, citados neste 

trabalho, também fatores de risco para outras doenças e para risco CV independente. 

Novamente, o estilo de vida aparece com grande importância para a predisposição e 

desenvolvimento da doença, como o consumo de álcool e sódio, excesso de peso e 

sedentarismo.142,143 A obesidade é considerada a causa da doença em mais de 30% dos 

hipertensos.144 Em adultos, o aumento de 2,4 Kg/m2 no IMC, mesmo que em indivíduos não 

sedentários, acarreta maior risco em desenvolver a doença.145 O consumo excessivo de sódio 

está associado com a elevação de PA,146 assim como a restrição do mesmo também tem efeito 

hipotensor demonstrado.147-142 A ingesta de álcool, de forma regular, está associada tanto ao 

maior risco de HAS como à mortalidade cardiovascular em geral.148 O sedentarismo também 

tem relação com HAS e RCV, estando a atividade física regular associada a melhores níveis 

pressóricos mesmo em pessoas pré-hipertensas.149 Embora, no Brasil, exista uma prevalência 

de HAS nas populações de menor escolaridade),139 estudiosos consideram a associação de 

HAS e nível socioeconômico difícil de ser estabelecida.150 Importante ressaltar que a 

população brasileira tem um perfil alimentar rico em sal, gordura e açúcar.130 

Pela importância da HAS como problema de saúde pública, deve-se priorizar medidas 

preventivas e diagnóstico precoce da doença. A mudança de estilo de vida é prioritária e, se 

adotadas adequadamente, reduzem consideravelmente a incidência de HAS e a mortalidade 

cardiovascular.151 Assim, a redução no consumo de álcool, sódio e potássio, adoção de uma 

alimentação saudável e a atividade física regular, juntamente com o combate ao tabagismo 
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devem ser incentivados.152 Além disso, os profissionais de saúde devem estar atentos. A 

aferição da pressão arterial deve ser considerada uma medida preventiva, devendo fazer parte 

do exame clínico de rotina, com o objetivo de detectar indivíduos assintomáticos com 

elevados níveis pressóricos, permitindo, dessa forma, tratamento precoce, seja por mudança 

de estilo de vida ou por tratamento farmacológico, com o objetivo de redução da HAS e de 

eventos CV.153 

 

2.3.5 Síndrome metabólica 

 

A Síndrome Metabólica (SM) é uma entidade complexa, que associa vários fatores de 

risco cardiovascular. A sua patogênese permanece obscura, embora estejam presentes fatores 

ambientais como consumo excessivo de calorias e sedentarismo, aliados a um permanente 

fator genético desconhecido.11 A resistência à insulina (RI) parece ter papel importante nesse 

processo, pois está relacionada com a disfunção endotelial, constituindo um elo entre a SM e a 

inflamação.154 

Entre os fatores de risco cardiovascular presentes na SM, independente da entidade 

que a define, estão HAS, a hipertrigliceridemia, redução dos níveis de HDL-c, distúrbios da 

glicose e obesidade (especialmente a central).12,13,14 No entanto, entre esses estes componentes, 

a obesidade central é o fator que melhor prediz o risco CV e de DM2.155 

A SM também tem sido associada com outros fatores, como a redução do tamanho das 

partículas LDL-c (LDL pequeno e denso); aumento dos níveis da apolipoproteína B; 

alterações no estado pró-trombótico (aumento nas concentrações do fibrinogêncio e de 

inibidor-1 do ativador do plasminogênio) e no estado pró- inflamatório (aumento de citocinas: 

fator de necrose tumoral α, interleucina-6, e proteína C- reativa) e aumento dos níveis de 

ácido úrico.156 

Sua presença concomitante na DCV está associada ao aumento da mortalidade geral 

em 1,5 vezes e de 2,5 vezes para novos eventos cardiovasculares.157 Lakka et al. em estudo 

retrospectivo verificaram que a mortalidade coronariana cardiovascular e por todas as causas 

em homens de 42 a 60 anos de idade e, inicialmente sem doença cardiovascular (DCV), 

câncer e diabetes, foi maior nos indivíduos com SM.158 Um estudo realizado no Japão, em 

2008, concluiu que o SM é um fator de risco independente para eventos cardiovasculares.159 

Ela está relacionada à maior probabilidade de desenvolver doenças cardiovasculares 

ateroscleróticas (ASCVD), sendo que esse risco torna-se o dobro se comparado a pessoas que 

não têm a síndrome.60 
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Na tabela 5, estão relacionadas às diferentes definições da SM, de acordo com cada 

entidade, entretanto, neste trabalho, a fim de análise estatística, foi utilizado o conceito da 

NCEP - ATP III, por ser o recomendado pela I Diretriz Brasileira de Diagnóstico e 

Tratamento da Síndrome Metabólica.160 

 

Tabela 5: Definições da Síndrome Metabólica de acordo com diferentes entidades. 

 OMS, 1998 NCEP- ATP III, 2001 IDF, 2006 

Diagnóstico de SM 

firmado por 

Resistência à Insulina 

e presença de mais 2 

componentes 

Presença de 3 dos 5 

componentes 

Circunferência 

abdominal alterada e 

presença de mais 2 

componentes. 

 COMPONENTES   

Resistência 

Insulínica 

TDG, GJA, DM2 ou 

sensibilidade à insulina 

diminuída. 

------- ------- 

Composição 

Corporal 

Razão cintura- quadril: 

Homens>0,9cm 

Mulheres>0,85cm 

e/ou IMC>30kg/m2 

Circunferência 

abdominal: 

Homens≥102 

Mulheres≥88 

Circunferência 

abdominal: 

Homens≥94 

Mulheres≥80 

Lipídeos Séricos 

(mg/dl) 

Triglicerídeos≥150 

e/ou Homens HDL< 

35 

Mulheres HDL< 39 

Triglicerídeos ≥150 

e/ou Homens HDL< 

40 

Mulheres HDL<50 

Triglicerídeos ≥ 150 

e/ou Homens HDL<40 

Mulheres <50 ou uso 

de hipolipemiantes 

Pressão Arterial 

mmHg 
≥140/10 

≥135/85 

ou uso de anti- 

hipertensivo 

≥135/85 

ou uso de anti- 

hipertensivo 

Glicose Sérica 

(mg/dl) 
TDG, GJA ou DM2 >110 incluindo DM >100 incluindo DM 

Outros 

Microalbuminúria 

Excreção urinária de 

albumina≥ 20µg/min 

-------- -------- 

OMS: Organização Mundial da Saúde, NCEP-ATPIII – NationalCholesterolEduacationProgram – 

AdultTreatmentPanel III, IDF: International Diabetes Federation, TDG: Tolerância diminuída a glicose, GJA: 

Glicemia de jejum alterada, DM: Diabete Melito 

 

Assim, segundo a National Cholesterol Education Programs Adult Treatment Panel III 

(NCEP- ATP III), o diagnóstico da SM é feito a partir da presença de, no mínimo, três dos 

seguintes fatores: circunferência abdominal ≥ 102 cm para homens e ≥ 88 cm para mulheres, 

os triglicerideos ≥ a 150 mg/dL, o colesterol-HDL <40mg/dL para homens e <50mg/dL, a 

glicemia ≥ 110 mg /dL, pressão arterial ≥ 130/85 mmHg.161 
 

A presença de SM está cada vez mais frequente nas populações do mundo todo, 

principalmente nas ultimas décadas,162 sendo considerada uma epidemia mundial em ascensão 

nas diversas populações e que resulta em eventos cardiovasculares e DM2.163 A prevalência 

da SM aumenta com a idade, principalmente acima de 60 anos, independente do sexo.164 
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Motivos associados a esse aumento da prevalência se dão por sua associação com obesidade e 

DM2.165 O National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III (NCEP-ATP 

III) mostrou, em 2002, que 60% das mulheres e 45% dos homens norte-americanos tinham 

diagnóstico de SM. Estudos em diferentes populações, como a mexicana e a asiática, revelam 

prevalência em SM, variando de taxas de 12,4 a 28,5% em homens e de 10,7 a 40,5 % em 

mulheres.166 Na América Latina, aproximadamente um quarto da população tem SM.167 

Pesquisas realizadas no Brasil encontram uma variação de 48% a 87% de SM na 

população.168 Em estudo realizado em Vitória/ES, a prevalência da síndrome, na população 

adulta, foi de 29,8%, sem diferença entre os sexos.169 Em Porto Alegre, Rio Grande do Sul, 

Rejane Eliete encontrou uma prevalência de 52,3% de Síndrome Metabólica na população de 

idosos, segundo os critérios da NCEP-ATP III.170 

Apesar da SM ainda ser bastante discutida como entidade clínica independente, o seu 

diagnóstico e tratamento efetivo, como forma de reduzir RCV, é extremamente importante e 

indiscutível.171-156 O tratamento tem como objetivo melhorar a resistência à insulina, assim, a 

perda de peso representa a base do tratamento, pois melhora a sensibilidade à insulina, 

reduzindo os riscos para complicações cardiovasculares.172-157 Logo, existe a necessidade de 

mudanças no estilo de vida, com intervenção dietética e prática de atividade física regular o 

mais precocemente possível e, quando necessário, uso de medicamentos.173  

Por ser uma forte preditora de risco cardiovascular e um grave problema de saúde 

pública, atenção deve ser dada para essa patologia. Além dos riscos que carrega consigo, 

outros fatores que, uma vez associados, têm ação catastrófica à saúde do indivíduo, não 

somente pela alta mortalidade, mas também pelas possíveis incapacidades que podem 

acometer o indivíduo portador dessa síndrome.174-78 
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2.4 EXAMES BIOQUÍMICOS E RISCO CARDIOVASCULAR 

 

De acordo com as diretrizes do Programa Nacional de Educação sobre o Colesterol 

nos Estados Unidos, foram reconhecidos diferentes marcadores de risco coronariano. Dentre 

eles, estão os fatores metabólicos, como a resistência à insulina e os níveis de homocisteína, e 

os marcadores de inflamação, como a proteína C-reativa ultrasensível (PCRus).15-16-17 Os 

leucócitos totais também aparecem na literatura como marcador inflamatório, entretanto, 

ainda pouco utilizado na prática clínica. Outros, como ácido úrico, colesterol total, LDL-c, e 

hemoglobina glicada também serão descritos e analisados neste trabalho.18-19-20 

A resistência à insulina (RI), caracterizada por níveis de insulina elevados, está 

intimamente associada à SM e ao risco CV.175 Autores sugerem que a RI seja uma condição 

endêmica na população, podendo ser de origem genética ou adquirida, como consequência do 

ganho de peso.176 A hiperinsulinemia está envolvida na modulação de enzimas–chave do 

metabolismo lipídico e, geralmente, vem associada ao aumento dos triglicerídeos e LDL-c e 

redução de HDL-c. 177,178 

O nível elevado de homocisteína plasmática tem sido relacionado, na literatura, como 

risco cardiovascular, independente da presença de fatores de risco clássicos.179,180,181-15 A 

hiperhomocisteinemia em jejum está associada ao aumento do risco cardiovascular de modo 

semelhante à hiperlipidemia e ao tabagismo, embora inferior à hipertensão arterial 

sistêmica,181 e parece ter efeito potencializador quando associada à hipertensão, ao tabagismo 

e ao diabete melito.182,183 

A PCR é uma proteína de fase aguda, sintetizada pelo fígado em resposta às citocinas, 

e reflete a inflamação ativa sistêmica. Sabe-se que a inflamação tem papel importante no 

início, na progressão e na desestabilização das placas de ateroma. Dessa forma, a PCRus tem 

sido uma valiosa ferramenta na predição de possíveis eventos coronarianos, tanto em homens 

como em mulheres saudáveis.15 Também possui papel importante no prognóstico de 

cardiopatias, superior quando comparado a outros marcadores de risco,184 e está associada à 

morbidade cardiovascular.185 A PCR obteve reconhecimento oficial como teste cardíaco do 

Centers for Disease Controland Prevention (Centro de Controle e Prevenção de Doenças - 

CDC) e da American Heart Association(AHA).186 

Os leucócitos também aparecem como preditores de risco vascular em indivíduos 

saudáveis, sem outros fatores de risco CV, e como sinalizadores de prognóstico naqueles com 

sinais clínicos de DCV, além daquela disponível com base na avaliação lipídica padrão.187 
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Inúmeros estudos transversais correlacionaram, de forma significante, a contagem de 

leucócitos com componentes da síndrome metabólica.188.189.190 

O Ácido Úrico também tem se comportado como um fator de risco cardiovascular, e 

está intimamente associado à HAS. Entretanto, por estar relacionado, com frequência, a 

outros fatores de risco CV, como obesidade, consumo de álcool, idade e DM, seu papel 

inequívoco como fator de risco independente ainda não está bem definido para alguns autores, 

embora, para outros, ele apareça como variável independente de risco cardiovascular. 

191,192,193,194 

A Hemoglobina glicada (A1c) tem ganhado uma importância cada vez maior, não só 

no controle dos pacientes diabéticos, mas por participar do diagnóstico da doença, sendo 

também correlacionada com risco cardiovascular. O estudo de Sarwar observou que, a cada 

aumento de 1 ponto na A1c, a chance de apresentar um evento coronariano aumenta em 20%. 

Outros estudos, como o ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) e o INTERHEART, 

também associaram A1c com risco maior de eventos coronarianos. Entretanto, o estudo 

prospectivo Norfolk não mostrou melhora na predição de doença coronariana ao adicionar o 

nível basal de A1c. Assim, embora seu uso na prática clínica esteja cada vez mais intensa, são 

necessários mais estudos a fim de esclarecer melhor o seu papel como risco cardiovascular 

independente.195,196,197,198 
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3 OBJETIVOS 

 

3.1 OBJETIVO GERAL 

 

Verificar a presença de fatores de risco cardiovascular através da análise do hábito 

alimentar, medidas antropométricas, exame clínico e exames laboratoriais de indivíduos 

adultos moradores na cidade de Cachoeirinha.  

 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

Esta pesquisa tem por objetivos específicos: 

 

a) Avaliar a prevalência de fatores de risco modificáveis para DCV (HAS, DM2, 

obesidade) no município de Cachoeirinha; 

b) Avaliar a prevalência de Síndrome Metabólica no município de Cachoeirinha; 

c) Relacionar a SM com OUTROS fatores de risco cardiovascular; 

d) Relacionar a SM com hábitos alimentares; 

e) Relacionar a SM com exames bioquímicos associados a risco cardiovascular. 
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4 METODOLOGIA 

 

4.1 DELINEAMENTO DO ESTUDO 

 

A presente investigação pode ser caracterizada como um estudo de corte transversal 

descritivo e analítico. 

 

4.2 POPULAÇÃO E TAMANHO AMOSTRAL 

 

A amostra do estudo foi constituída de 47 homens e 53 mulheres, entre 30 e 57 anos, 

moradores da cidade de Cachoeirinha. 

O tamanho amostral foi por conveniência, uma vez que esta pesquisa pertence a um 

estudo maior, patrocinado pelo governo japonês, o qual estipulou o número e faixa etária dos 

participantes.  

 

4.3 LOCAL DO ESTUDO E LOGÍSTICA 

 

A pesquisa foi realizada no Município de Cachoeirinha, no estado do Rio Grande do 

Sul.  

A cidade está situada em um ponto estratégico dna Região Metropolitana de Porto 

Alegre, com acesso facilitado aos municípios vizinhos. O município faz divisa com as cidades 

de Porto Alegre, Canoas, Esteio, Sapucaia do Sul, Gravataí e Alvorada e possui uma área de 

43,766 km², apresentando uma população total de 118. 294 habitantes, de acordo com o 

Censo IBGE/2010.  A distância de Cachoeirinha até a capital é de 11 km. 

Primeiramente, foi realizada uma reunião com os coordenadores das Unidades de 

Saúde e representantes dos munícipes de cada bairro para explicação do projeto. Após foi 

feito o recrutamento dos voluntários, de forma a garantir a representatividade de todas as 

áreas do município. Os indivíduos foram informados da data, hora e local onde seriam 

aplicados os questionários, realizadas as medidas antropométricas e medida de pressão 

arterial, assim como a coleta de material para os exames laboratoriais. O Centro de 

Especialidades Médicas foi escolhido para a realização da pesquisa, por ter acesso central e 

facilitado, além de ter espaço disponível para a realização da mesma, sem alterar a rotina da 

unidade. 

http://pt.wikipedia.org/wiki/Regi%C3%A3o_Metropolitana_de_Porto_Alegre
http://pt.wikipedia.org/wiki/Regi%C3%A3o_Metropolitana_de_Porto_Alegre
http://pt.wikipedia.org/wiki/Porto_Alegre
http://pt.wikipedia.org/wiki/Canoas
http://pt.wikipedia.org/wiki/Esteio
http://pt.wikipedia.org/wiki/Sapucaia_do_Sul
http://pt.wikipedia.org/wiki/Gravata%C3%AD
http://pt.wikipedia.org/wiki/Alvorada_%28Rio_Grande_do_Sul%29
http://pt.wikipedia.org/wiki/Quil%C3%B3metro_quadrado
http://pt.wikipedia.org/wiki/IBGE
http://pt.wikipedia.org/wiki/2010
http://pt.wikipedia.org/wiki/Quil%C3%B4metro
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A equipe do estudo foi composta pela pesquisadora, uma enfermeira e uma técnica de 

enfermagem. 

Um laboratório terceirizado foi contratado para coleta e realização dos exames 

bioquímicos, sendo pago pelo governo japonês. 

Toda a equipe foi orientada e treinada para a aplicação do questionário e realização do 

exame físico pelo orientador do projeto. 

As avaliações, questionário e medidas antropométricas foram realizados no período da 

manhã, entre as 8h e 12h. 

 

4.4 CRITÉRIOS DE SELEÇÃO DE INCLUSÃO E EXCLUSÃO 

 

Foram incluídos no estudo os indivíduos (homens e mulheres) na faixa etária de 30 a 

57 anos, moradores da cidade de Cachoeirinha. 

Foram excluídas gestantes e pessoas portadoras de deficiência física, por 

impossibilidade de realização correta das medidas antropométricas. 

As pessoas consideradas analfabetas registraram a autorização por meio de impressão 

digital.  

 

4.5 INSTRUMENTOS DE COLETA 

 

Para a coleta de dados foram empregados os instrumentos descritos a seguir: 

 

a) Questionário sobre hábitos alimentares (apêndices 01); 

b) Medidas antropométricas e aferição da pressão arterial (apêndice 02). 

c) Coleta de exames laboratoriais (apêndice 03). 

 

4.6 DA APLICAÇÃO DO QUESTIONÁRIO 

 

Cada indivíduo respondeu a um questionário individual, com perguntas contendo 

hábitos de vida (fumo, álcool) e hábitos alimentares. 

Foram considerados fumantes aqueles indivíduos que, na ocasião, fumavam qualquer 

quantidade de cigarros, palheiro ou cachimbo por dia, e ex-fumantes, aqueles que 

interromperam o hábito de fumar há, pelo menos, um ano. 
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4.7 AVALIAÇÃO DOS DADOS ANTROPOMÉTRICOS E AFERIÇÃO DA PRESSÃO 

ARTERIAL 

 

Para avaliação dos dados antropométricos, as pessoas ficaram descalças, sem uso de 

casacos ou agasalhos. A estatura foi verificada com os sujeitos eretos, calcanhares unidos e 

sem sapatos.  

Foi verificado o peso e a altura da pessoa utilizando uma balança antropométrica 

mecânica, com capacidade para 300 Kg, devidamente calibrada, com registro no INMETRO, 

da marca welmy, e um antropômetro vertical, móvel e metálico. O índice de massa corpórea 

(IMC) foi calculado pelo peso (kg) dividido pela altura (m) elevada ao quadrado. 

As circunferências abdominais foram medidas na altura da cicatriz umbilical, na 

metade da distancia entre a crista ilíaca e o rebordo costal inferior. Foi utilizada uma fita 

métrica, não elástica, de acordo com as verificações do INMETRO, sendo consideradas 

medidas alteradas, de acordo com a Third National Cholesterol Education Program (NCEP 

III), aquelas em que a circunferência abdominal (CA) estava ≥ 88 no sexo feminino e ≥ 102 

no sexo masculino. 

A aferição da pressão arterial sistêmica foi realizada no braço direito do indivíduo e 

apoiado na altura do coração, com ele sentado e em repouso por cinco minutos. Foi colocada 

a braçadeira do aparelho, de acordo com o peso do paciente, cerca de três centímetros acima 

da fossa antecubital, centralizando a bolsa de borracha sobre a artéria umeral. Para a medida 

da pressão, foi utilizado um aparelho digital, da marca OMRON–HEM 907, o mesmo 

utilizado nas demais pesquisas. O aparelho mediu automaticamente a pressão arterial por duas 

vezes, com cálculo da média das pressões sistólica e diastólica, sendo esta ultima utilizada 

como a pressão arterial do voluntário. 

 

4.8 ANÁLISES BIOQUÍMICAS 

 

A coleta do material biológico, para a análise dos exames, foi realizada pelo 

laboratório contratado na data e local estipulados pelo orientador da pesquisa. 

Foi realizada a coleta dos seguintes exames, com o paciente em jejum de 12h: 

hemograma, plaquetas, glicemia de jejum colesterol total, HDL, LDL, triglicerídeos, ácido 

úrico, acido fólico, PCR ultrasensível, insulina e homocisteína. Os resultados obtidos foram 

interpretados de acordo com a referência de normalidade do laboratório utilizado.  
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4.9 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

Os dados coletados foram digitados em um banco de dados desenvolvido para o 

projeto no programa denominado Epiinfo, versão 3.5, e analisados com a utilização também 

deste programa e do programa SPSS. Versão 17. 

Na análise dos dados descritivos, foi utilizada a média e desvio padrão para as 

variáveis contínuas e frequências relativas para as variáveis categóricas.  

Para as análises comparativas de frequência das variáveis qualitativas entre os grupos, 

foi utilizado o teste do Qui-quadrado; quando o valor esperado foi < 0,05, utilizou-se o teste 

exato de Fischer. 

A diferença entre as médias das variáveis quantitativas, entre os grupos, foi avaliada 

por meio do teste t de Student. 

 

4.10 CONSIDERAÇÕES ÉTICAS 

 

Por se tratar de uma regulamentação especial dentro do Conselho Nacional de Saúde, 

o processo ético iniciou-se a partir do contato com o Prefeito Municipal de Cachoeirinha, 

ocasião onde foi apresentada a proposta da pesquisa em questão, com os objetivos, 

justificativa e metodologia, prestando todos os esclarecimentos que se fizeram necessários.  

O projeto de pesquisa foi avaliado pela comissão Cientifica do PPG-IGG e pelo 

Comitê de Ética da PUCRS, CEP 11/05395.  
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5 RESULTADOS  

 

A amostra global do estudo foi de 100 indivíduos, 47 homens e 53 mulheres, com 

idades entre 30 e 57 anos. A média de idade dos sujeitos foi de 46,08 ± 7,10 anos para 

homens e 45,09 ± 8,12 para mulheres, não demonstrando diferença estatística entre os grupos 

(p=0,5201). 

Segundo os critérios estabelecidos pela NCEP- ATP III, a SM foi identificada em 31 

pessoas. Não houve diferença significativa (p=0,7224) entre a idade dos indivíduos com e 

sem SM (45,97±7,45 e 45,38±7,77 respectivamente). Também não houve diferença 

significativa entre os sexos (p=0,8073) e presença de SM, embora a SM tenha sido maior nas 

mulheres (32,1%) do que nos homens (29,8%). A proporção de pessoas com SM foi menor na 

raça branca (27,3%) que em outras raças (58,3%). Ressalvando o fato da sub-representação 

das outras raças, essa associação foi significativa p=0,036 – pelo teste exato de Fisher. Não 

houve relação estatisticamente significativa entre o tabagismo e a SM (p=0,7441), entretanto, 

houve associação significativa entre IMC e SM, conforme tabela 6: 

 
Tabela 6. Relação de SM e IMC 

 SEM SM COM SM P 

IMC (MÉDIA) 26,8124 (+-4,3275) 32,1871 (+_4,4201) <0,0001 

 

Os dados acima conferem a estreita relação entre a SM e a obesidade mesmo que o 

IMC no nosso estudo não tenha sido usado como critério diagnóstico para SM. 

Para analisar o habito alimentar da população estudada, foi questionada a frequência 

de consumo de alguns alimentos, com posterior comparação com a frequência de critérios 

estabelecidos para SM. Foram usados os parâmetros da NCEP- ATP III para definição de 

valores alterados.  

 
Tabela 7. Relação entre ingesta de leite e critérios para a SM. 

 Consumo leite 

saudável* 

Consumo de leite 

não saudável** 

p 

SM 35,6 27,3 0,378 

Glicemia elevada 26,7 16,4 0,212 

PA elevada 31,1 34,5 0,719 

CA elevada 55,6 45,5 0,319 

Triglicerídeos 

elevados 

28,9 34,5 0,551 

HDL-c reduzido 44,4 63,6 0,055 
*Ingesta de leite desnatado, semidesnatado ou de soja; **Ingesta de leite integral.  
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Embora sem significância estatística, pessoas com consumo de leite saudável 

apresentaram maior frequência de SM, glicemia elevada e Ca elevada. O consumo de leite 

não saudável esteve associado com a PA e triglicerídeos elevados - também sem diferença 

significativa – e com HDL-c apresentando diferença indicativa de significância (p=0,055).  

 

Tabela 8. Relação entre consumo de gordura da carne e critérios para a SM. 

 Gordura saudável* Gordura não 

saudável** 

p 

SM 24,4% 36,4% 0,203 

Glicemia elevada 15,6% 25,5% 0,230 

PA elevada 37,8% 29,1% 0,363 

CA elevada 48,9% 50,9% 0,842 

HDL-c reduzido 46,7% 61,8% 0,132 

Triglicerídeos 

elevados 

28,9% 34,5% 0,551 

*Gordura retirada antes do preparo do alimento. **Gordura mantida durante o preparo do alimento. 

 

Pessoas com consumo inadequado de gordura da carne tiveram maior frequência de 

SM, glicemia, CA e triglicerídeos elevados e HDL-c reduzido, embora não tenham 

apresentado significância estatística. 

 

Tabela 9. Relação entre consumo de alimentos tipo “FastFood” e critérios para a SM. 

 “FastFood” 

saudável* 

“FastFood” não 

saudável** 

p 

SM 29,3% 33,3% 0,671 

Glicemia elevada 24,1% 16,7% 0,370 

PA elevada 34,5% 31,0% 0,714 

CA elevada 44,8% 57,1% 0,228 

HDL-c reduzido 53,4% 57,1% 0,717 

Triglicerídeos 

elevados 

32,8% 31,0% 0,850 

*Consumo menor que 1x/semana. ** Consumo maior que 1x/semana. 

 

O consumo de alimentos tipo “fastfood” esteve associado à maior frequência se SM, 

CA elevada e HDL-c reduzido embora sem significância estatística.  
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Tabela 10. Relação entre consumo de pão e critérios para SM 

 Pão saudável* Pão não- 

saudável** 

p 

SM 32,0% 30,7% 0,901 

Glicemia elevada 24,0% 20,0% 0,674 

PA elevada 20,0% 37,3% 0,112 

CA elevada 48,0% 50,7% 0,819 

HDL-c reduzido 44,0% 58,7% 0,205 

Triglicerídeos 

elevados 

48,0% 26,7% 0,048 

*Consumo de pão integral, centeio, com grãos. ** Consumo pão branco. 

 

O consumo de pão não saudável esteve relacionado à maior frequência de PA e CA 

elevadas e HDL-c reduzido, mesmo que, estatisticamente, não significativo. No entanto, os 

triglicerídeos elevados foram mais frequentes em pessoas com consumo de pão saudável, 

sendo esta diferença estatisticamente significativa. 

 
Tabela 11. Relação entre ingesta de sal e critérios de SM 

 Adição sal 

saudável 

Adição sal não- 

saudável 

p 

SM 37,5% 28,3% 0,352 

Glicemia elevada 30,0% 15,0% 0,084 

PA elevada 37,5% 28,3% 0,352 

CA elevada 52,5% 50,9% 0,883 

HDL-c reduzido 47,5% 64,2% 0,110 

Triglicerídeos 

elevados 

47,5% 17,0% 0,001 

*Adicionar sal ao alimento na mesa raramente ou nunca ** Adicionar sal ao alimento na mesa frequentemente ou 

sempre.  

 

O consumo de sal não saudável esteve associado a maior frequência de pessoas com 

HDL-c reduzido embora que estatisticamente não significativo. 

A frequência de triglicerídeos elevados foi estatisticamente maior em pessoas que não 

adicionavam sal ao alimento após o seu preparo (adição de sal saudável).  

 

Tabela 12: Relação entre consumo de legumes e critérios para SM 

 Legumes saudável Legumes não- 

saudável 

p 

SM 29,1% 42,9% 0,305 

Glicemia elevada 18,6% 35,7% 0,147 

PA elevada 33,7% 28,6% 0,707 

CA elevada 50,0% 50,0% 1 

HDL-c reduzido 53,3% 64,3% 0,456 

Triglicerídeos 

elevados 

32,6% 28,6% 0,769 

*Ingesta de legumes maior de uma porção por dia. ** Ingesta de legumes menor que uma porção por dia.  
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Embora sem significância estatística, o consumo inadequado de legumes esteve 

associado à maior frequência de SM, glicemia elevada e HDL-c reduzido. 

Da população estudada, nenhuma come peixe com frequência maior a 2x/semana. 

Dessa forma, segundo critérios estabelecidos de ingestão saudável, 100% da população 

estudada não ingere peixes de forma saudável. Por isso, tal variável não foi descrita nem 

analisada. 

Após análise do hábito alimentar, foi feita a análise da prevalência de FRCV, segundo 

os critérios estabelecidos pelo National Cholesterol Education Programs Adult Treatment 

Panel III (NCEP- ATP III). Os resultados foram descritos e analisados na comparação das 

frequências entre homens e mulheres, conforme a tabela abaixo.  

 

Tabela 13. Prevalência de critérios da SM na população estudada de acordo com o gênero. 

 TOTAL HOMENS MULHERES P 

CA elevada 50% 38,3% 60,4% 0,027* 

PA elevada 33% 34% 32,1% 0,836 

HDL-c baixo 55% 46,8% 62,3% 0,123 

Glicemia elevada 21% 29,8% 13,2% 0,042* 

Triglicerídeos 

elevados 
32% 44,7% 20,8% 0,010* 

SM 31% 29,8% 32,1% 0,807 
NCEP- ATP III: circunferência abdominal  ≥ 102 cm para homens e ≥ 88 cm para mulheres, hipertrigliceridemia 

≥ a 150 mg/dL, o colesterol- HDL <40mg/dL para homens e <50mg/dL, a glicemia ≥ 110 mg /dL, pressão 

arterial: ≥ 130/85 mmHg. *diferença estatisticamente significativa.  

 

Os homens apresentaram maior frequência de glicemia e triglicerídeos elevados que as 

mulheres, sendo estas diferenças estatisticamente significativas (p= 0,042 e 0,010, 

respectivamente). Já as mulheres apresentaram maior frequência de CA elevada que os 

homens, com diferença estatisticamente significativa (p= 0,027).  

Não foi encontrada diferença significativa na prevalência de pressão elevada, HDL-c 

baixo e presença de SM entre os gêneros. 

 

Tabela 14. Relação entre a presença de SM Critérios diagnósticos da SM. 

 SMs SMn p 

CA elevada 93,5% 30,4% <0,001 

HDL-c reduzido 77,4% 44,9% 0,002 

PA elevada 64,5% 18,8% <0,001 

Triglicerídeos 

elevados 

54,8% 21,7% <0,001 

Glicemia elevada 45,2% 10,1% <0,001 
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Conforme a tabela acima, o presente estudo apresentou uma maior incidência de SM 

nos sujeitos com CA elevada. O segundo fator mais importante foi o HDL-c reduzido, 

seguido de PA e triglicerídeos elevados. Glicemia elevada foi observada em menos da metade 

dos pacientes com SM. As proporções de alteração entre os participantes com SM foram 

significativamente maiores que os sem síndrome metabólica. 

 

Tabela 15: Relação entre a SM e marcadores bioquímicos para RCV. 

 SMs SMn P 

Insulina 9,2419±8,7438 5,5725±5,8631 0,0089* 

PCR(US) 3,9774±3,2849 1,9551±1,8387 0,0011* 

Homocisteina 9,8516±2,8057 10,5913±2,8220 0,2275 

Acido Úrico 5,50±1,694 4,75±1,199 0,0128* 

Leucócitos totais 6780,6±1419,49 7037,7±1867,53 0,4962 

Colesterol Total 213,865±40,3092 197,48±38,4228 0,0558 

LDL-c 135,4194±33,1198 125,8116±33,1184 0,1828 

Hbglicada 4,0884±0,665 4,9161±1,3775 0,0001* 
SMs: presença de SM; SMn: ausência de SM;  *diferença estatisticamente significativo 

 

Através da análise dessa tabela, observa-se que, na amostra desse estudo, houve 

associação estatisticamente significativa entre níveis séricos aumentados de insulina, PCR(us) 

e hemoglobina glicada com a presença de SM.  

Embora sem significância estatística, pessoas com SM apresentaram maior nível 

sérico de colesterol total, LDL-c e ácido úrico que pessoas sem SM. Entretanto, o mesmo não 

ocorreu com níveis da homocisteína, os quais permaneceram semelhantes nas pessoas com ou 

sem SM. 

 



44 

 

6 DISCUSSÃO 

 

As DCV ainda são a maior causa de morbimortalidade no Brasil. Embora os fatores de 

risco já estejam bem definidos, ainda não há adequada prevenção a fim de evitar os seus 

eventos adversos. As complicações determinadas pelas DCV causam prejuízo a todos, ao 

indivíduo, seus familiares, à sociedade em geral e ao setor público. Este gasta um valor 

substancialmente maior para o tratamento das complicações da DCV, em relação ao que 

gastaria em prevenção propriamente dita.  

Em estudos de prevalência, a representatividade da amostra constitui elemento crítico 

para a generalização dos resultados. O nosso estudo, embora o N tenha sido por conveniência, 

visto fazer parte de um estudo populacional maior, representa todo município de 

Cachoeirinha, tendo em vista que os participantes foram recrutados de diferentes bairros do 

município. 

Este trabalho foi realizado em virtude da necessidade de maiores estudos que 

indiquem a prevalência de fatores de risco CV, em especial a SM, no Brasil. 

A prevalência da SM apresenta importante variação entre as regiões brasileiras. Em 

estudos populacionais, estima-se que a SM esteja presente em 18% a 30% da população, 

sendo mais evidente a sua ocorrência com a elevação da faixa etária. O nosso estudo 

encontrou prevalência da SM em 31%, prevalência semelhante à encontrada por Saralori et al. 

em estudo realizado em Vitória- ES/Brasil. Oliveira et al. encontraram 30% em amostra 

aleatória de 240 moradores (25–87 anos) do distrito de Cavunge, no semi-árido da Bahia. 

Embora esse estudo necessite de ajuste por faixa etária, os dados mostram a elevada 

prevalência da SM no Brasil, seja em área urbana ou rural do país. Estudo realizado por 

Leitão et al. na cidade de São Paulo, encontrou resultados bastante diferentes entre duas 

unidades básicas de Saúde da cidade; em uma, o percentual de SM foi de 56,1%, e na outra, 

foi de 34%, sendo tais diferenças atribuídas às diferenças socioeconômicas encontradas entre 

as unidades.199,200,201,202-85-168 

Da mesma forma que Saralori et al. e Leão et al., o presente estudo não encontrou 

diferença entre a frequência de SM e o gênero. Também não houve associação significativa 

entre tabagismo e SM no nosso estudo, achado que difere ao encontrado por Leitão et al.  

Importante também foi a associação estatisticamente significativa, (p<0,0001) 

encontrada no presente trabalho, entre o IMC e presença de SM. Rezende et al. também 

evidenciaram, no seu estudo, em 2006, maior prevalência de SM em pessoas com IMC maior 

(sobrepeso e obesidade). 
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As tendências de transição nutricional, decorrentes da urbanização e da 

industrialização ocorridas neste século, direcionam para uma dieta mais ocidentalizada. 

Especial destaque deve ser dado para o aumento da densidade energética, pelo maior consumo 

de carnes, leite e derivados ricos em gorduras, e redução do consumo de frutas, cereais, 

verduras e legumes. Tal hábito alimentar, aliado à diminuição progressiva da atividade física, 

converge para o aumento no número de casos de obesidade, diabete, hipertensão e 

consequentemente, aumento do risco de doenças cardiovasculares.203,204 

Fazendo a análise do consumo de determinados alimentos na população estudada, com 

critérios estabelecidos para o diagnóstico de SM, também associado às doenças acima citadas, 

também relacionadas a aumento de risco CV, chegou-se a algumas conclusões. O leite e seus 

derivados são considerados uma das maiores fontes de colesterol, junto com gema de ovo, 

carne bovina, pele de aves e miúdos.205 O presente estudo demonstrou que pessoas 

consumidoras de leite integral tiveram maior percentagem de HDL-c reduzido que aquelas 

que consumiam leite desnatado, semi desnatado ou de soja, sendo esta diferença 

estatisticamente significativa.  As pessoas que consumiam leite integral também apresentaram 

triglicerídeos e PA elevados em maior escala que aquelas que consumiam os demais tipos de 

leite. Recente, metanálise não relacionou o leite ao aumento do risco cardiovascular, 

entretanto, este trabalho não buscou diferenciar o conteúdo lipídico dos tipos de leite.206  

As pessoas que consumiam gordura animal considerada não saudável (não retiravam a 

gordura aparente da carne antes do preparo da carne) apresentaram maior frequência de SM, 

glicemia, CA e triglicerídeos elevados e HDL-c reduzido, quando comparadas àquelas que 

retiram a gordura antes do preparo do alimento. Ainda que não tenham apresentado diferenças 

estatísticas, achados corroboram com Muniz et al,  que encontrou, em seu estudo, alta 

prevalência de fatores de risco comportamental para doenças cardiovasculares, entre eles, 

consumo habitual de gordura visível na carne (52,3%) e leite integral (22,3%) na população 

de Pelotas/RS. 207 

O consumo de alimentos tipo “fastfood” (rico em gordura trans-saturada) esteve 

associado à maior frequência de SM, CA elevada e HDL-c reduzido, embora sem 

significância estatística no presente estudo. Esses dados reforçam o que descreve a literatura, 

de que a gordura trans, presente nos alimentos industrializados “tipo fastfood”, entre outros, 

elevam a colesterolemia e reduzem os níveis de HDL-c.208 

O consumo de pão não saudável (pão branco) esteve relacionado à maior frequência 

de PA e CA elevadas e HDL-c reduzido, mesmo que estatisticamente não significativo. No 

entanto, os triglicerídeos elevados foram mais frequentes em pessoas com consumo de pão 
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saudável (pão integral, linhaça, grãos), sendo essa diferença estatisticamente significativa. Tal 

achado é controverso à literatura. Ludwing descreve, em seu estudo, que dieta pobre em 

carboidratos de rápida absorção auxilia na redução de triglicerídeos.116 

A proporção de critérios positivos para SM foi maior em indivíduos que não 

adicionavam sal a sua dieta (sal saudável), exceto para o HDL-c reduzido, que teve maior 

frequência em indivíduos com consumo adicional de sal. Somente a frequência de 

triglicerídeos elevados foi estatisticamente maior em pessoas que não adicionavam sal ao 

alimento após o seu preparo (adição de sal saudável). Os achados são contraditórios com o 

que a literatura relaciona a respeito da ingesta maior de sal estar relacionada ao maior risco 

cardiovascular. Como esta pesquisa é uma pesquisa transversal, não sabemos os hábitos 

pregressos dos indivíduos pesquisados, tampouco foi investigado se o preparo dos alimentos 

era feito por elas ou se tinham a frequência de se alimentar em restaurantes. As pessoas que 

não adicionam sal provavelmente estejam seguindo recomendações saudáveis recebidas 

durante o tratamento para as suas condições de saúde. Entre essas condições, podem estar 

critérios para a SM, como por exemplo, diabete, hipertensão e obesidade. Por isso, as pessoas 

com critérios positivos para SM talvez tenham recebido orientações para redução de ingesta 

salina. Essa hipótese, contudo, não pode ser comprovada, pois não sabemos com certeza se as 

pessoas com critérios positivos para SM estão realmente consultando e recebendo tais 

orientações.  

Embora sem significância estatística, o consumo inadequado de legumes esteve 

associado à maior frequência de SM, glicemia elevada e HDL-c reduzido, estes dados 

refletem o que é descrito na literatura, na qual o maior consumo de vegetais está associado à 

proteção cardiovascular.209-66 

Além da prevalência geral da síndrome metabólica e da sua relação com fatores 

alimentares, índice de massa corporal (IMC), consumo de álcool e tabagismo, também foram 

analisados os componentes isolados da SM, conforme critérios da NCEP- ATP III.  O 

componente isolado mais frequente na nossa população foi, em homens, baixo HDL-c 

(46,8%), seguido de hipertrigliceridemia (44,7%), obesidade abdominal (38,3%), hipertensão 

(34%) e hiperglicemia (29,8%). Em mulheres, os parâmetros mais frequentes foram baixo 

HDL-c (62,3%), seguido de obesidade abdominal (60,4%), hipertensão (32,1%), 

hipertrigliceridemia (20,8%) e hiperglicemia (13,2%). Diferentes resultados obtiveram 

Salaroli et al. em Vitória ES, que encontraram maior prevalência nos homens de hipertensão, 

seguido de hipertrigliceridemia, baixo HDL-c, hiperglicemia e obesidade abdominal, e, nas 

mulheres, hipertensão seguida de baixo HDL-c, obesidade abdominal, hipertrigliceridemia e 
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hiperglicemia. Leão et al. Revelaram, em seu estudo, uma elevada prevalência de obesidade 

abdominal nas mulheres (CC>88cm) e pressão arterial elevada nos homens. Semelhante ao 

achado de Oliveira et al.(2006), que observou maior prevalência de obesidade abdominal e 

pressão arterial elevada e menor de hiperglicemia no semiárido baiano, sugerindo que a 

elevação dos níveis pressóricos fosse a primeira alteração ocasionada pelo quadro de excesso 

de gordura abdominal. 

De encontro ao nosso achado, a hiperglicemia foi uma das variáveis da SM menos 

prevalentes. Essa menor proporção de indivíduos com hiperglicemiapoderia se associa ao fato 

de que as células-beta do pâncreas possuem uma capacidade de aumentar a produção e a 

secreção de insulina. Desse modo, quando os tecidos periféricos se tornam resistentes à ação 

desse hormônio, não haveria necessariamente a elevação dos níveis de glicose, em 

decorrência de um quadro de hiperinsulinemia crônica, o qual mantém por certo tempo a 

homeostase glicêmica.210 

O estudo de coorte IRAS observou que o perímetro abdominal foi a variável mais forte 

para correlacionar com o surgimento futuro da SM.211 O nosso estudo apresentou uma 

prevalência de obesidade abdominal de 50%, sendo mais frequente nas mulheres (60,4%) do 

que nos homens (38,3%). Achado semelhante foi relatado por Rezende et al. em estudo 

realizado em Viçosa/ MG, na qual a obesidade abdominal foi observada em 74% das 

mulheres e 46,1% dos homens. Em trabalho na cidade de Brusque, em Santa Catarina, foi 

encontrada a prevalência de obesidade central de 67,0% em mulheres e de 35,4% em 

homens.212 No entanto, prevalência bem inferior foi observada por Nunes Filho et al. que 

encontraram a prevalência de obesidade central em 24,1% das pessoas, sendo 31,8% nas 

mulheres e 16,1% nos homens. 

A prevalência de hipertensão tem diferenças consideráveis em vários estudos 

brasileiros. Estudos de Bambuí e de Cavunge apresentaram prevalência de HAS de 24,8% e 

36,5%, respectivamente.213,214 Prevalência semelhante foi encontrada por Leão et al. (2010) 

com 36,3% das pessoas apresentando HAS.215 Nunes Filho et al. tiveram prevalência de 

14,7%, prevalência bem menor que os estudos anteriores.216 O nosso estudo teve prevalência 

de 33% de hipertensão, semelhante a Barreto et al. e Matos et al. Rezende et al. também não 

encontraram diferença significativa entre frequência de PA elevada e sexo, diferente dos 

resultados de Guedes & Guedes e Gus et al, nos quais os homens também apresentaram 

maiores valores pressóricos.217,218-104 

Os estudos epidemiológicos mostraram, de forma consistente, a correlação 

independente e negativa entre os níveis de HDL-colesterol e o risco de eventos coronarianos. 
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A redução nos níveis de HDL de 1mg/dl está associada ao aumento de 2% a 3% no risco de 

eventos (Gordon T, 1977). O nosso estudo encontrou a presença de HDL-c reduzido em 55% 

da população estudada, sendo mais frequente em mulheres que em homens (62,3% e 46,8%, 

respectivamente) e esta variável foi a mais prevalente, tanto em homens como em mulheres. 

A presença de HDl-c baixo também foi a variável de SM mais prevalente entre as mulheres, 

no estudo realizado por Salaroli et al. em Vitória/ES, entretanto, a variável encontrada por 

eles nos homens foi a hipertrigliceridemia – segunda mais frequente entre os homens no nosso 

estudo. Os resultados apresentados por Rezende et al. mostram valores médios e medianos de 

HDL-c e triglicerídeos maiores em homens que em mulheres (p<0,05).218 Resultados 

semelhantes são descritos por outros autores, como Araújo et al., que, além de encontrarem 

níveis de triglicérides e HDL estatisticamente mais elevados entre homens, também 

verificaram níveis de glicose mais elevados nesse grupo. Estes achados acima descritos 

assemelham-se aos nossos quanto à maior frequência de triglicerídeos e glicemia elevada em 

homens, entretanto, a presença de HDL-c reduzido foi maior nas mulheres, embora sem 

diferença significativa.219 

Austin et al. após meta-análise incluindo estudos de base populacional, concluíram 

que a que a elevação de 90mg/dl nos níveis de triglicerídeos estava associada a um aumento 

de 32% no risco de eventos em homens e 76% em mulheres. Após ajuste para as demais 

variáveis, aumentos menores, porém ainda significativos de risco, foram observados: 14% em 

homens e 37% em mulheres.220 A frequência de triglicerídeos aumentados na população 

estudada de Cachoeirinha/RS foi de 32%, sendo mais frequente em homens (44,7%) que em 

mulheres (20,8%), esta diferença foi estatisticamente significativa. Esse resultado, conforme 

já discutido acima, corrobora com resultados de Rezende e col e Araújo et al.  

Vários são os marcadores bioquímicos associados ao risco cardiovascular, alguns já 

consagrados, outros ainda em discussão. Embora toda a bioquímica analisada tenha sua 

associação com risco cardiovascular embasada na literatura, poucos trabalhos têm relacionado 

esses marcadores com a Síndrome metabólica exclusivamente.  

A hiperhomocisteína é considerada um fator de risco independente, entretanto, o 

presente estudo não encontrou associação significativa entre valores séricos de homocisteína e 

a síndrome metabólica.179  

A hemoglobina glicada (A1c) também não apresentou associação com SM, 

apresentando níveis mais elevados naqueles sem SM, embora ambos tenham apresentado 

níveis normais de A1c. Vários estudos associam o aumento da A1c com aumento risco 

coronariano, mas ainda não existem relatos correlacionando esse marcador com a SM.221 
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Os níveis de proteína C reativa, no presente estudo, apresentaram-se mais elevados em 

pacientes com SM. Este achado corrobora com a literatura de que marcadores inflamatórios 

estão aumentados em indivíduos com maior risco cardiovascular (Centro de Controle e 

Prevenção de Doenças - CDC).186 Entretanto, esse mesmo estudo não mostrou igual 

associação com leucócitos totais e SM. Neste caso, os leucócitos apresentaram níveis mais 

elevados em indivíduos sem SM, indo contra ao que descreve a literatura.186,187  

O ácido úrico apresentou níveis mais elevados em indivíduos com SM. Embora sem 

diferença estatisticamente significativa, esse achado corresponde ao encontrado na literatura 

quanto a sua associação com RCV.193,194  

A hiperinsulinemia/resistência insulínica está presente em vários fatores de risco 

cardiovascular, os quais também contribuem para o desenvolvimento da SM.222,223 O nosso 

estudo encontrou relação significativa entre a presença concomitante de níveis mais elevados 

de insulina e SM, corroborando com a literatura.223,224 

O processo de aterosclerose está intimamente associado aos lipídios, no qual as 

partículas de LDL desempenham papel importante na patogênese do ateroma.16 O colesterol 

total e LDL-c, embora sem relação estatística, apresentaram níveis mais elevados nos 

indivíduos com SM, o que também condiz com a literatura quanto ao aumento de RCV.114 
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7 CONCLUSÃO 

 

O presente trabalho verificou a presença de fatores de risco cardiovascular, através da 

análise do hábito alimentar, medidas antropométricas, exame clínico e exames laboratoriais de 

indivíduos adultos moradores na cidade de Cachoeirinha, demonstrando a importância da 

detecção precoce desses fatores em indivíduos clinicamente saudáveis. 

Observamos uma prevalência elevada de fatores de risco modificáveis para DCV 

(HAS, DM2, obesidade), assim como alta prevalência de Síndrome Metabólica. Estes dados 

alertam para a necessidade de políticas públicas voltadas à detecção precoce e controle desses 

fatores de risco.  

A SM foi relacionada com marcadores bioquímicos de risco CV, principalmente com 

insulinemia, PCR, ácido úrico e hemoglobina glicada.  

Frequências alimentares parecem não ser a melhor abordagem na avaliação dos 

hábitos alimentares com relação a SM. Hábitos alimentares atuais podem sofrer vieses durante 

o processo de coleta de dados, pois, por exemplo, pessoas sabidamente hipertensas tendem a 

manifestar a não ingesta adicional de sal, quando, na realidade, as mesmas podem não 

intencionalmente ingerir excessivamente tal substância.  

Estudos precisam continuar sendo realizados na tentativa de controlar fatores de risco 

nessa crescente população e na promoção de um envelhecimento saudável, ativo e com 

melhor qualidade de vida. 
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APÊNDICE A - Questionário de Saúde 

 

 

[1] IDENTIFICAÇÃO 

 

1. Código do Centro                              ________ 

2. Número da identificação:                              __ 

3. Nome: __________________________________________________________________ 

Endereço:_______________________________________________________________                                                       

________________________________________________________________________

___________________________________________________________ 

Número de telefone:_______________________                      

 

4. DataNascimento (dia, mês, ano):____/____/________. 

5. Idade: _____ 

6. Sexo  (1). masculino   (2). feminino    (favor circular) 

7. Grupo Étnico (branco) (preto) (pardo) (mestiço) (outro)  -  (favor circular)                                                                    

8. Data do exame (dia/ mês/ ano): ____/____/________. 

9. Estado Civil        1. Casado 

                            2. Solteiro 

                            3. Separado 

                            4. divorciado 

                            5. união estável 

 

10. Educação          Quantos anos de estudo completos?                                  

11. Emprego:     

 

1. Trabalho Informal   Tipo: _________________________ 

2. Trabalho Formal    Tipo:__________________________ 

2. Tempo Inteiro/ tempo parcial (circular) 

3. Aposentado 

4. Desempregado 

 

12. Se você for casado e não trabalha fora, qual a ocupação do seu cônjuge?__________ 

 

13. Onde você quer que seus exames sejam entregues? 

1. Endereço domiciliar 

2. Outro                                                                         
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[2] HISTÓRIA MÉDICA 

 

A.Você está tomando algum medicamento prescrito por médico?  

 

1. sim        2. não       3. não tenho certeza 

Se SIM, quais são os remédios que você usa?                                                                     

                                                                              

01. Diuréticos 

02. Diuréticos poupadores de K 

03. beta bloqueador 

04. metildopa 

05. antagonistas do cálcio 

06. Inibidor da ECA 

07. clonidina 

08. ARB (bloqueador do receptor da angiotensina) 

09.bloqueadores alfa 

10. vasodilatadores 

11. hipolipemiantes 

12. amfetaminas/ inibidores do apetite 

13. anticoncepcional oral, contendo estrogênio 

14. anticoncepcional oral, sem estrogêneo 

15. aspirina 

16. outro relevante 

17. outro irrelevante 

 

B. Pressão arterial elevada 

 

1. Já foi dito a você que você tem pressão alta? 

1. Sim   2. Não   3. não sei 

2. Você esta tomando atualmente medicamentos para baixar a pressão? 

1. Sim   2. Não   3. não sei 
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C. Doença isquêmica do coração 

 

1. Você já teve um infarto do miocárdio (ou trombose coronária ou ataque cardíaco)? 

 

1. Sim   2. Não   3. não sei 

Se sim, que ano?                                   

Nome do médico ou hospital                                   

 

2. Algum médico já disse a você que você tem angina? 

 

1. Sim   2. Não   3. não sei 

Se sim, que ano?                                   

Nome do médico ou hospital                                 

   

D. Derrame (AVC) 

 

1. Algum médico já disse a você que você teve um derrame? 

1. Sim   2. Não   3. não sei 

Se sim, que ano?                                    

Nome do médico ou hospital                                    

 

E. Outras doenças 

 

Algum médico já disse a você que você tem alguma das doenças abaixo: 

 

1. Insuficiência Cardíaca 

1. Sim   2. Não   3. não sei 

2. Cardiopatia reumática 

1. Sim   2. Não   3. não sei 

3. Enfisema, doença pulmonar obstrutiva crônica, asma. 

1. Sim   2. Não   3. não sei 

4. Doença renal 

1. Sim   2. Não   3. não sei 
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5. Diabetes 

1. Sim   2. Não   3. não sei 

Se sim, 

1. Falou sobre aplicação de insulina 

2. Sobre hipoglicemiante oral 

3. ambos 

4. somente dieta 

5. nenhum 

 

F. Apenas mulheres 

 

1. Você já tomou pílulas anticoncepcionais orais? 

1. Sim   2. Não   3. não sei 

Se sim, quando foi o uso mais recente (mês e anos)?____________________ 

 

2. Quando foi seu último período menstrual (ano)?________________________ 

 

[3] TABAGISMO 

 

1. Você fuma cigarros atualmente? 

 

1. Sim, regularmente  2. não     3. ocasionalmente 

 

2. Em média, quantos cigarros você fuma por dia? Anote o número de cigarros por 

dia._______________________________________________________________ 

3. Se você não fuma, você já fumou cigarros no passado? 

 

1. Sim, regularmente no passado 2. Não, nunca  3. Ocasionalmente, no passado 

4. não sei 

 

4. Se você parou de fumar cigarros, quando foi isto? 

 

Ano                          Não sei 
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5. Quantos cigarros você fuma por semana? 

Anote o número________________ não sei 

 

6. Quantos gramas de tabaco de cachimbo fuma por semana? Anote o número de gramas. 

(uma onça = 30gramas)___________não sei 

 

 [4] DIETA E BEBIDA 

 

CARNE E GORDURA 

A) Com que freqüência você come carne ou frango? 

1. Nunca 

2. Menos de uma vez por semana 

3. Uma ou duas vezes por semana 

4. Três a cinco vezes por semana 

5. Seis ou mais vezes por semana 

 

B) Quantas vezes você come carne de órgãos (fígado, rim, coração, etc)? 

1. Nunca 

2. Menos de uma vez por semana 

3. Uma ou duas vezes por semana 

4. Três a cinco vezes por semana 

5. Seis ou mais vezes por semana 

 

C) O que acontece com a gordura da sua carne? 

1. Eu compro carne sem gordura 

2. A gordura é retirada da carne antes de cozinhar 

3. A gordura é retirada da carne após de cozinhar 

4. Eu como a gordura 

 

D) Quantas vezes você come peixe (incluindo marisco, peixe fresco ou congelado ou 

enlatado)? 

 

1. Nunca 

2. Menos que uma vez por semana 

3. Uma a duas vezes por semana 

4. Três a cinco vezes por semana 

 

5. Seis ou mais vezes por semana 

 

E) Que tipo de leite você normalmente usa? 

1. Não bebo leite 

2. Soja 
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3. Desnatado (magro, sem gordura) 

4. Semi- desnatado 

5. Integral 

 

F) Quantas vezes por semana você come queijo? 

1. Nunca 

2. Menos que uma vez por semana 

3. Uma a duas vezes por semana 

 

4. Três a cinco vezes por semana 

 

5. Seis ou mais vezes por semana 

Você come queijo de porco 

1. Nunca ou raramente 

2. 1 a 2 fatias por semana 

3. 1 a 2 fatias 3x/semana 

4. 1 a 2 fatias diariamente 

5. mais que 2 fatias diariamente 

 

G) Quantos ovos você come por semana? _________ 

 

H) Com que frequência você come alimentos como Mc Donalds, peixe ou batatas fritas, torta 

de carne, entre outros? (incluir XIS, pizza, cachorro quente). 

 

1. Nunca 

2. Menos que uma vez por semana 

3. Uma a duas vezes por semana 

4. Três a cinco vezes por semana 

 

5. Seis ou mais vezes por semana 

 

 

PÃO E LEGUMES 

 

A) Que tipo de pão você geralmente come? 

1. Eu não como pão 

2. Branco 

3. Integral 

4. Vários Grãos 

5. Centeio 

6. Soja e linhaça 
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B) Quantas fatias de pão você come por dia?  

1. Nenhum 

2. Um ou dois 

3. Três a cinco 

4. Seis ou mais 

 

 

C) Quantas vezes você come massas, arroz ou macarrão? 

1. Raramente ou nunca 

2. Uma vez a cada quinze dias 

3. Uma vez por semana 

4. Duas ou mais vezes por semana 

 

D) Quantas vezes você come cereal no café da manhã? 

1. Raramente ou nunca 

2. Uma vez a cada quinze dias 

3. Uma vez por semana 

4. Duas ou mais vezes por semana 

 

E) Que tipo de cereal você come normalmente? 

1. Ricos em fibra ( All Bran, Branflakes, Shredded Wheat, Muesli, Mingau, Farinha de 

aveia)  

2. Outros (Cornflakes, Flocos de arroz, Special K, folhados de açucar, petiscos de mel)  

3. Nenhum tipo de costume 

4. Não como cereal no café da manhã. 

 

F) Com que frequência você come legumes (feijão, lentilha, ervilha). 

1. Nunca 

2. Menos que uma vez por semana 

3. Uma ou duas vezes por semana 

4. Três a cinco vezes por semana 

5. Seis ou mais vezes por semana 

 

G) Com que freqüência você come produtos de soja, por exemplo, grãos de soja, leite de 

soja, tofu, soja e pão de linhaça? (molho de soja não incluídas). 

   1.  Raramente ou nunca 

2. Uma vez a cada quinze dias 

3. Uma vez por semana 

4. Duas ou mais vezes por semana 

 

H) Com que frequência voce come fruta? (frescos, enlatados ou frescos) 

1. Menos que uma vez por semana 

2. 2-5 vezes por semana 

3. 6-7 vezes por semana 
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4. Duas ou mais vezes por dia 

 

I) Quantas porções de legumes você geralmente come por dia?  

1. Não como vegetais diariamente 

2. 1-2 porções por dia 

3. 3-4 porções por dia 

4. 5 ou mais porções por dia 

 

SAL 

A) Você adiciona sal na sua comida (Do you add salt to your food (seja durante o cozimento 

ou na mesa)?  

1. Raramente ou nunca 

2. Algumas vezes 

3. Frequentemente 

4. Sempre 

 

Quanto você adiciona de sal a cada refeição (na realização de toda alimentação). 

 

1. menos que 01 colher de cafezinho; 

2. 01 colher de cafezinho (1g); 

3. 01 colher de sopa (5g) 

4. mais que 01 colher de café e menos que 01 colher de sopa; 

5. mais que 01 colher de sopa.  

 

B) Já foi ditto para você comer menos sal?     

1. SIM pelo médico/ nutricionista/ professional de saúde/outro _________ (por favor 

circule)  

2. Não  

 

BEBIDAS 

A) Quantas xícaras de café você geralmente toma por dia? ________ 

Adiciona______ colheres de açucar/ não usa açúcar    (favor circular) 

 

B) Quantas xícaras de chá você toma por dia? ________ 

Adiciona______ colheres de açucar/ não usa açúcar    (favor circular) 

 

C) Quantos copos (ou litros) de agua você geralmente toma por dia? ________ 

 

D) Quantos copos (ou litros) de refrigerante você geralmente toma por dia? __________         

Regular /Diet   (favor circular) 

 

ALCOOL 

A) Você bebe bebida alcoólica?   1. Sim   2. Não 

Se sim, você toma álcool. 

1. apenas ocasionalmente, por exemplo em casamentos, feriados, aniversários, etc. 

2. Geralmente alguma coisa por mês, mas não regularmente por semana. 
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3. Usualmente e regularmente por semana.  

Número de doses normais por semana _________ 

4. Quase todos os dias. 

Número de doses normais por semana _________ 

 

B) No passado você bebeu mais que isso? 

       1. Sim   2. não 

    Se sim, quanto mais? 

       1. mais da metade 

       2. duas vezes mais 

       3. três vezes mais 

       4. quarto vezes mais 

       5. cinco ou mais vezes mais 

 

SAL 

Alguem já disse a você para usar menos sal? 

       1. sim, por causa da pressão alta  2. sim, por outras razões   3. não    

     Se sim, quem disse a você para comer menos sal? 

       1. médico  2. enfermeira  3. nutricionista  4. outra pessoa  5. nenhuma combinação 

 

MUDANÇAS ALIMENTARES 

A) No ano passado você mudou a sua dieta por razões de saúde? 

1. Sim   2. não   3. não sei 

     Se sim, qual é esta razão/ 

          1. pressão alta 

          2. doença do coração 

          3. doença renal 

          4. diabetes mellitus 

          5. obesidade 

          6. outros 

          7. mais que uma razão 

 

     Modificada por qualquer motivo: 

       Quantidade total de alimentos 

          1. diminuiu   2. aumentou   3. não mudou 

       Quantidade de gordura 
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          1. diminuiu   2. aumentou   3. não mudou       

       Consumo de peixes 

          1. diminuiu   2. aumentou   3. não mudou 

       Consumo de carnes 

         1. diminuiu   2. aumentou   3. não mudou    

       Consumo de ovos 

         1. diminuiu   2. aumentou   3. não mudou 

     Leite e produtos lacteos 

          1. diminuiu   2. aumentou   3. não mudou 

       Consumo de vegetais 

          1. diminuiu   2. aumentou   3. não mudou 

       Consumo de sal 

         1. diminuiu   2. aumentou   3. não mudou 

 

B) Você teve mudança de peso no ultimo ano? 

       1. aumentou aproximadamente               kg 

       2. manteve o mesmo 

       3. diminuiu aproximadamente              kg 

 

C) Você já se empenhou seriamente em perder peso? 

       1. Sim   2. não 

    Se sim, quando foi a última vez? 

       1. mais de um ano atrás 

       2. 1/2 ano – 1 ano atrás 

       3. 1 mês – 1/2 ano atrás 

       4. durante o ultimo mês 

 

[5] HISTORIA FAMILIAR 

A) Seu pai está vivo? 

      1. sim   2. não   3. não sei 

  Se não, com que idade ele morreu? Anos               

     Qual foi a causa da morte?                                 

  Se está vivo, ele tem alguma das seguintes doenças? 

  Pressão alta? 

      1. sim   2. não   3. não tenho certeza 
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  Doença coronariana (angina, infarto do miocardio) 

      1. sim   2. não   3. não tenho certeza 

  Derrame 

      1. sim   2. não   3. não tenho certeza 

  Diabetes 

      1. sim   2. não   3. não tenho certeza 

 

B) Sua mãe está viva? 

     1. sim   2. não   3. não sei 

     Se não, com que idade ele morreu? Anos               

     Qual foi a causa da morte?                                 

  Se está viva, ela tem alguma das seguintes doenças? 

  Pressão alta 

      1. sim   2. não   3. não tenho certeza 

  Doença coronariana (angina, infarto do miocardio) 

      1. sim   2. não   3. não tenho certeza 

  Derrame 

      1. sim   2. não   3. não tenho certeza 

  Diabetes 

      1. sim   2. não   3. não tenho certeza 
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APÊNDICE B – Exame Físico 

 

ID:                  ____________ DATA:                                    HORA: ______ 

 

 

Sexo  Masc.  Fem. Dt. Nascimento  

Circunferência 

Abdom. 
 Altura  Peso  

Pressão Arterial 1 PAS 1  PAD 1  FC 1  

Pressão Arterial 2 PAS 2  PAD 2  FC 2  

Média Pressão Arterial 
Média 

PAS 
 

Média 

PAD 
 MÉDIA FC  



84 

 

ANEXO 1 – ARTIGO SUBMETIDO. 

 

Patrícia Gordin Panni, 

 

Agradecemos a submissao do seu manuscrito "Síndrome Metabólica em 

indivíduos de meia idade." para Scientia Medica. Pela interface do 

sistema, utilizado para a submissao, sera possivel acompanhar o progresso 

do documento dentro do processo editorial, bastando logar no sistema 

localizado em: 

 

URL do Manuscrito: 

http://revistaseletronicas.pucrs.br/ojs/index.php/scientiamedica/author/submission/12

840 

Login: patipanni 

 

Em caso de duvidas, envie suas questoes para este email. Agradecemos mais 

uma vez considerar nossa revista como meio de transmitir ao publico seu 

trabalho. 

 

a Equipe Editorial 

___________________________________________________ 

Scientia Medica 

http://revistaseletronicas.pucrs.br/ojs/index.php/scientiamedica/

http://revistaseletronicas.pucrs.br/ojs/index.php/scientiamedica/author/submission/12840
http://revistaseletronicas.pucrs.br/ojs/index.php/scientiamedica/author/submission/12840
http://revistaseletronicas.pucrs.br/ojs/index.php/scientiamedica/


85 

 

ANEXO 2 – APROVAÇÃO DO CEP 

 


