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RESUMO

O objectivo do estudo foi o de avaliar as prevaléncias de obesidade, diabetes mellitus ndo-
insulinodependente, hipertensdo arterial (HTA), hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia e dis-
tribuigdo central da gordura, numa amostra probabilistica de adultos. Duzentos e dez individuos
das freguesias da drea de influéncia do Hospital de S. Jodo, Porto, foram seleccionados por méto-
do de amostragem através da marcagdio de nimeros de telefone ao acaso. A obesidade foi defini-
da como um indice de massa corporal 225 kg/m?2, a distribui¢do central da gordura se a razéo
entre o perimetro da cinta e o da anca > 0.80 nas mulheres ¢ 1,0 nos homens. Foi feito o diag-
néstico de diabetes se a glicemia em jejum foi = 140 mg/dl e/ou pelo facto de o participante estar
sob terapéutica. HTA foi definida se a pressdo arterial sistdlica foi > 140 mm Hg e/ou a pressdo
arterial diastélica foi = 90 mm Hg e/ou se o participante estivesse actualmente sob terapéutica.
Hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia se a concentragdo plasmdtica de triglicerideos e de
colesterol total fosse =200 mg/dl e/ou sob terapéutica especifica. As prevaléncias totais de obesi-
dade, DMNID, HTA, hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia e padréo central de distribui¢do
da gordura foram de 54.3%, 8.0%, 60.0%, 13.9%, 67.0% e 46.7% respectivamente. A prevalén-
cia de cada uma destas situacdes na sua forma isolada, isto ¢, ndo acompanhada de qualquer um
dos outros factores de risco cardiovascular foi de 2.8% para a obesidade, 0.0% para a DMNID,
3.8% para a HTA, 0.5% para a hipertrigliceridemia, 12.0% para a hipercolesterolemia e 0.1%
para a distribuigdo central da gordura. As grandes diferengas de prevaléncia entre as formas iso-
ladas e combinadas nas situagdes analisadas indicam um grau elevado de sobreposi¢do entre
estes factores de risco cardiovascular e apoiam a hipétese de existéncia de um sindrome
metabdlico de agregacio destes factores.

SUMMARY
Clustering of cardiovascular risk factors in an urban population of Oporto, Portugal

The aim of the study was to assess the total prevalence of obesity, non-insulin-dependent dia-
betes mellitus (NIDDM), hypertension, hypertriglyceridemia, hypercholesterolemia and central
fat distribution, in a population-based survey. Two-hundred and ten individuals from the com-
munity were selected by random digit dialling. Obesity was dtfined as a body mass index 225

*Trabalho subsidiado kg/m2, central distribution of fat if the wast-to-hip ratio >0,80 in women and 1,0 in men, diabetes
pela “Comissio de was diagnosed if fasting plasma glucose levels 2140 mg/dl and/or currently under treatment,
Fomento da . . >14 di li

Investigagio em hypertension was defined as a systolic blood pressure 21 ‘0 mm Hg apd/or iastolic blood pres-
Cuidados de Saiide”, sure > 90 mm Hg and/or currently taking antihypertensive medications, hypertriglyceridemia
P. 89/95 was defined as a fasting serum triglyceride concentration 2200 mg/dl and hypercholesterolemia
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as a fasting serum cholesterol level 2200 mg/d! and/or currently taking specific medication.
Prevalence rates of obesity, NIDDM, hypertension, hypertriglyceridemia, hypercholesterolemia
and cental fat distribution were 54.3%, 8.0%, 60.0%, 13.9%, 67.0% and 46.7% respectively. The
prevalence of each of these conditions in its isolated form was 2.8% for obesity, 0.0% for dia-
betes, 3.8% for hypertension, 0.5% for hypertriglyceridaemia, 12.0% for hypercholesterolemia
and 0.1% for the central fat distribution pattern. The large differences in prevalence between iso-
lated and combined forms in the six disorders analyzed indicate a great overlap between these
cardiovascular risk factors, and give epidemiologic support to a proposed metabolic syndrome.

INTRODUCAO

A relagdo entre a hipercolesterolemia ou 0 aumento
das concentragdes de LDL-colesterol!-5, hipertensdo
arterial (HTA)6-8, diabetes®-15 e obesidade!6 e o desen-
volvimento de doenca das coronarias tem sido evidencia-
da por multiplos estudos. Em relagdo & hipertriglice-
ridemia a associagdo é controversa, com resultados con-
traditérios!7-18, O maior risco de desenvolvimento de
doenga cardiaca isquémica parece dever-se & associagéo
de elevados niveis de triglicerideos com baixas concen-
tragdes de HDL-colesterol!®,

O efeito de cada um dos factores de risco cardiovascu-
lar é marcadamente influenciado pelos outros factores,
que estdo geralmente presentes?0. Nos iltimos anos
vdérios estudos t&ém chamado a atengéo para o facto de os
principais factores de risco cardiovascular - HTA, dis-
lipidemia e diabetes mellitus ndo-insulinodependente
(DMNID) se encontrarem associados no mesmo indivi-
duo?,22, Um sindrome metab6lico?3, incluindo estes
factores de risco, foi descrito por vérios autores. Esta
agregacdo de factores de risco tem sido confirmada em
vérias populagdes?4-29, incluindo estudos em criangas3.
O presente estudo foi realizado para testar a hipétese de
os principais factores de risco cardiovascular se agrega-
rem na populagio urbana da cidade do Porto, Portugal,
facto que implica orientagdes particulares na prevengéo
das doencas cardiovasculares.

MATERIAL E METODOS

Usou-se como espago amostral o conjunto de indivi-
duos residentes em habitagdes com telefone, nas fregue-
sias da drea de influéncia do Hospital de S. Jodo, e recor-
reu-se a um método de amostragem através da marcagéo
de mimeros de telefone ao acaso (random digit dialing).
Avaliaram-se os primeiros 211 participantes, entre
Novembro de 1995 € Julho de 1996. As informagdes
foram obtidas através de um questiondrio estruturado,
para aplicagdo indirecta, compreendendo questdes gerais

referentes a aspectos de ordem demogréfica e social (esta-
do civil, anos de escolaridade, actividade profissional e
outros), histéria médica (antecedentes pessoais e familia-
res de doenca) e, para as mulheres, histéria obstétrica,
além de questdes relacionadas com caracteristicas com-
portamentais (actividade fisica, habitos tabagicos e alco6-
licos, hébitos alimentares, aspectos psicossociais). Fez-se
o registo de pardmetros correspondentes a dados antro-
pométricos, pressdo arterial, doseamentos sanguineos e
electrocardiograma. Aos individuos com idade igual ou
superior a 65 anos foi aplicado o “Mini-mental state exa-
mination”, segundo Folstein3!, de forma a obter uma r4pi-
da avaliac@o de eventuais alteragGes cognitivas.

A estatura e o peso corporal foram medidos seguindo
as recomendagdes da Conferéncia de Consenso de Air-
lie32. Calculou-se o Indice de Massa Corporal (IMC) di-
vidindo o peso pelo quadrado da altura. Classificou-se a
obesidade segundo Garrow33 e a Organiza¢io Mundial
de Saiide34, baseada nos seguintes intervalos arbitrdrios
do IMC: abaixo de 20; entre 20 e 24,9; 25 ¢ 29,9; 30 e
39,9; e acima de 40 kg/mZ.

A pressdo arterial foi medida segundo as técnicas e
recomendagdes da American Heart Association3, com
trés leituras realizadas em uma Unica ocasifio. Para o
diagndstico de HTA foram seguidas as recomendagdes
do quinto Joint National Committee (J.N.C. V)36, toman-
do-se os valores limite de 140 mm Hg para a pressio
arterial sistdlica e 90 mm Hg para a pressdo arterial
diastélica, ou o facto de o participante estar medicado
com anti-hipertensores.

Os estudos metabdlicos foram realizados ap6s 12 a 14
horas de jejum, entre as oito e as onze horas da manha.
As glicemias foram determinadas por métodos enzimati-
cos37. Os doseamentos do colesterol e triglicerideos
foram realizados pelos métodos calorimétricos enzimati-
cos estandartizados38:39, Os niveis de HDL-colesterol
foram determinados apés precipitagdo das lipoproteinas
contendo apolipoproteinas B40. As concentragdes de
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LDL-colesterol foram obtidas subtraindo o valor de
HDL-colesterol a fraccdo com densidade superior a
1,006. Para o diagnéstico de dislipidemia seguiram-se as
recomendacdes da European Atherosclerosis Society?!,
utilizando-se os valores limite de 200 mg/dl para o coles-
terol total e 200 mg/dl para os triglicerideos, ou o facto de
o individuo estar sob terapéutica hipolipidemiante. Fez-se
o diagnéstico de diabetes quando a glicemia em jejum foi
maior que 140 mg/dl, segundo os critérios de diagndstico
da OMS#2, ou o facto de estar medicado com antidiabéti-
cos orais ou insulina. O perimetro da cinta, ao nivel da
cicatriz umbilical, e o perimetro da anca foram medidos
com fita métrica flexivel ndo-distensivel em posigao hori-
zontal até ao centimetro mais préximo, com os partici-
pantes em pé, sem pressionar os tecidos. O perimetro da
cinta foi registada como a circunferéncia minima a meia
distancia entre a apdfise xiféide do esterno e a crista ilfa-
ca, com o paciente a respirar normalmente, e o perimetro
da anca como a circunferéncia maxima sobre os grandes
trocanteres femorais. A razdo cinta-anca foi calculada
dividindo os dois perimetros. Uma razio cinta-anca maior
que 1,0 para os homens ¢ 0,8 para as mulheres definiu
uma distribui¢io da gordura do tipo central*3.

No estudo, aprovado pela Comissdo de Etica do Hos-
pital de S. Jodo, foram observadas as regras de conduta
expressas na declaracdo de Helsinquia e a legislac@o
nacional em vigor, sendo garantida a protecgdo e confi-
dencialidade das informagdes pessoais recolhidas. Todos
os participantes forneceram consentimento informado
antes da realizagdo da entrevista e todos os registos
foram tratados separadamente da identificagfo.

O conjunto de informagdes recolhidas foi analisada de
acordo com a metodologia estatistica descritiva usual,
apés a sua informatizagio recorrendo ao programa
EPInfo versdo 6.02.

RESULTADOS

O quadro I mostra a distribui¢éo dos participantes por
sexo ¢ idade. De salientar que mais de 40% dos partici-
pantes tinham idades superiores a 59 anos.

Quadro I - Distribui¢do dos participantes por sexo e idade

Sexo
Masculino 97 (46,0%)
Feminino 114 (54,0%)
Idade
40-49 64 (30,3%)
50-59 57 (27,0%)
60-69 47 (22,3%)
270 43 (20,4%)

1061

A prevaléncia total de individuos com HTA foi de
60%, globalmente inferior no sexo masculino (p=0,799),
mas mais alta nos grupos etérios correspondentes a quin-
ta e sexta décadas.

Dos participantes, 67% apresentavam hipercoles-
terolemia, 64% tinham concentra¢des elevadas de LDL-
colesterol, 45% apresentavam niveis diminuidos de
HDL-colesterol e em 13,9 % dos sujeitos as concen-
tracoes de triglicerideos estavam aumentadas. Os valores
médios de colesterol plasmatico, em ambos 0s sexos e
em todas as idades, encontram-se acima do valor admiti-
do internacionalmente como ideal, ou seja, 200 mg/dl
(Figura 1). As médias do colesterol do plasma sdo con-
sistentemente mais elevadas no sexo feminino (237+40
mg/dl vs 22040, p=0,01), sendo as concentragdes mais
elevadas observadas na sétima década.

Col
mg/di
270
280
250

230
220
210

——M
——

190
180
7/

T

40-49

50-59

T

60-69 »70 Idade

Fig. 1 - Valores médios de colesterol plasmdtico por sexo e idade.

De algum modo estas diferencas sio devidas aos niveis
significativa e consistentemente mais elevados de HDL-
colesterol nas mulheres (Figura 2).
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Figura 2 - Valores médios de HDL-colesterol por sexo e idade.

Por outro lado, as médias das concentra¢des de LDL-
colesterol estdo, em ambos 0s sexos, e mais acentuada-
mente no sexo feminino, muito acima dos valores
recomendados (Figura 3).
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Figura 3 - Valores médios de LDL-colesterol por sexo e idade.

Em relagdo aos triglicerideos, as médias estdo substan-
cialmente abaixo dos valores considerados como limite
de risco, notando-se uma tendéncia para niveis mais ele-
vados nos homens (Figura 4).
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Figura 4 - Valores médios de triglicerideos plasmdticos por sexo e
idade.

No Quadro II estio representadas as prevaléncias
totais de obesidade, DMNID, hipertensio arterial, hiper-
trigliceridemia, hipercolesterolemia e obesidade an-
dréide e as prevaléncias em associagio dois a dois. Nesta

Quadro 11 - Prevaléncia dos factores de risco cardiovascular:
prevaléncia total, isolada e associados dois a dois, de forma
exclusiva. Entre paréntesis, prevaléncia global de associagbes
de dois factores de risco

Prevaléncia Obesidade Diabetes  HTA Htrig. Heol Gor. C.

(%) n=210 n=200 n=190 n=194 n=200 n=210
QObesidade 0.5 (6,5) 12(386) 00(93) 40(365) 14(29.2)
Diabetes 00072 0026 00056 00(45)
HTA 00(103) 58425 10(3L2)
Htrig 0,0(194) 00(15,7)
Heol 45(322)
Isolada 28 0,0 38 0.5 12,0 0,1

Total 543 80 60,0 139 67,0 46,7

*Qs totais a que se referem as prevaléncias diferem devido a falta de
informagdo para alguns participantes.

Heol: hipercolesterolemia. Htrig: hipertrigliceridemia. Gor. C.:
Distribuig@o central da gordura (andréide)

populagdo, em que se encontrou uma alta prevaléncia de
obesidade, HTA e hipercolesterolemia, verificou-se que,
do total de participantes estudados, somente 12 € que ndo
apresentavam nenhum factor de risco, oito homens e
quatro mulheres. A prevaléncia de cada um dos factores
de risco considerados, isoladamente, isto €, sem estar
associado a qualquer dos outros factores de risco, €
muito baixa. Assim, sé 2,8% dos obesos é que ndo ti-
nham associados outros factores de risco. Néo foi encon-
trado qualquer diabético que estivesse isento dos outros
factores de risco. Somente 3,8% dos hipertensos € que
apresentavam um aumento isolado da pressdo arterial.
Do mesmo modo, o aumento isolado dos triglicerideos
plasmaticos foi um achado muito raro (0,5%), e o mes-
mo se verificou com a obesidade andréide (0,1%). Além
disso, as associacdes dois a dois eram menos frequentes
do que o que seria de esperar pela sua associagio proba-
bilistica (cdlculos ndio mostrados). Assim, a prevaléncia
da obesidade associada a um s6 dos outros factores con-
siderados foi inferior a 1,5%, com excepgdo da associa-
¢do 2 hipercolesterolemia, em que foi de 4,0%. Néo foi
encontrado nenhum diabético em que estivesse associa-
da exclusivamente a HTA, hipertrigliceridemia, hiperco-
lesterolemia ou obesidade andréide, e s6 0,5% dos casos
de diabéticos obesos € que ndo tinham mais factores de
risco associados. Da mesma forma, a prevaléncia de
HTA associada em exclusivo a qualquer dos outros fac-
tores considerados foi muito baixa, inferior a 1,3%, com
a excepgdo da associagdo a hipercolesterolemia, em que
foi de 5,8%. Ndo houve nenhum caso de hipertri-
gliceridemia em que estivesse associado somente mais
um factor de risco. Verificou-se, no entanto, uma alta
prevaléncia de associages triplas ou muiltiplas entre
estes factores de risco.

DISCUSSAO

O primeiro resultado que ressalta da presente anlise ¢
o alto grau de sobreposigdo entre as seis condigdes con-
sideradas (obesidade, DMNID, HTA, hipertrigliceride-
mia, hipercolesterolemia e distribuigio central da gordu-
ra avaliada por antropometria) nesta popula¢do urbana
de uma cidade portuguesa. Cada uma destas situagdes de
aumento de risco cardiovascular é definida por um valor-
limite de uma varidvel continua, estabelecido de forma
arbitrdria (indice de massa corporal, pressdo arterial
sistélica e diastélica, glicemias, concentragdes de coles-
terol, triglicerideos e raz&o dos perimetros da cinta e da
anca). A sobreposigdo dos virios factores de risco anali-
sados estd, naturalmente, dependente dos valores-limite
estabelecidos, que foram aqueles considerados interna-
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cionalmente como aqueles que definiam o estado de
doencga ou o limiar de risco. No entanto, alterando os va-
lores-limite escolhidos sé iria alterar o padrio de
sobreposicdo de forma quantitativa, e ndo qualitativa.

Estes resultados s@o consistentes com os encontrados
em outras populagdes?4-29, apesar de a prevaléncia total
de alguns dos factores de risco ser substancialmente
diferente. Assim, por exemplo, no San Antonio Heart
Study?25 a prevaléncia total de HTA e hipercolesterolemia
foi somente de 9,8% e 9,2%, respectivamente, enquanto
que a prevaléncia de obesidade, DMNID e hiper-
trigliceridemia foi similar, 54,3%, 9,3% e 10,3%, respec-
tivamente.

Os presentes resultados confirmam as teses propostas
por vdrios autores, que defendem que os factores de risco
cardiovascular se interrelacionam num sindrome
metabdlico especifico?3. As primeiras descri¢des de um
sindrome deste tipo incluiam a associagdo de DMNID,
dislipidemia, hiperuricemia, distribui¢do central da gor-
dura e aterosclerose*445, Reaven?! divulgou a existéncia
de um sindrome metabélico, a que propds o nome de sin-
drome X, em que havia a associagdo de HTA, dislipi-
demia e hiperglicemia com hiperinsulinemia, tendo
como caracterfstica comum a resisténcia a accdo da
insulina. Na presente fase do estudo ndo foi avaliada a
insulina plasmdtica, mas a quantificagdo das insuline-
mias em soros conservados poderd revelar informagses
adicionais Uteis para a compreensio das interrelagdes
entre os vérios factores de risco cardiovascular. Kaplan46
inclui neste sindrome a distribui¢@o central, visceral ou
andréide da gordura corporal. Na presente amostra esse
padrdo de distribui¢do da gordura corporal estava pre-
sente em 46,7% dos participantes e em cerca de um tergo
dos obesos, um terco dos hipertensos e um terco dos
hipercolesterolémicos.

Stevo Julius postula que a ligacdo entre a HTA e a
resisténcia a insulina € de natureza hemodinimica, tendo
por base a actividade aumentada do sistema nervoso sim-
pético (SNS)47. Este aumento da actividade do simpati-
co podera estar, alids, na base de toda a interrelacio e ser
a anomalia que se verifica a montante de todas as outras
componentes do sindrome?3.

A presente andlise ndo pode discernir qualquer pista
sobre a natureza - genética, ambiental ou de interacgdo
genética-ambiental - das associagOes observadas entre os
factores de risco cardiovascular. No entanto, o que se
pode concluir é que, para todas as condi¢Oes avaliadas,
com a excepgdo relativa da hipercolesterolemia, a ocor-
réncia de cada uma delas como situagdo isolada é um
acontecimento extremamente raro. Assim, o diagnéstico

de qualquer uma destas situa¢Ges obriga ao rastreio de
todas as outras ¢ o facto de apresentarem passos inter-
médios comuns refor¢a a importéncia de estratégias pre-
ventivas globais mais do que a actuacdo isolada sobre
cada um dos factores.
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