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Resumo

Objetivos: conhecer as caracteristicas epidemioldgicas, antropométricas e
comportamentais de mulheres climatéricas, avaliar as variages da pressdo arterial,
do perfil lipidico e da glicemia de jejum no primeiro, segundo e terceiro anos de
acompanhamento tendo como referéncia os valores iniciais. Conhecer os fatores
associados as variagdes da pressao arterial das dosagens do perfil lipidico e da
glicemia de jejum. Métodos: foi realizado estudo de corte longitudinal, com
pacientes entre 45 e 65 anos, acompanhadas durante trés anos no Ambulatorio
de Climatério do Hospital Celso Pierro na Faculdade de Medicina da Pontificia
Universidade Catdlica de Campinas, de 01 de mar¢o de 2000 a 11 de marco de
2003. Foram consideradas variaveis independentes a idade, cor, status menopausal,
tempo de menopausa; indice de massa corpérea e o perfil de distribuicdo da
gordura. O estilo de vida e habitos: atividade fisica regular, tabagismo, tipo de dieta
e etilismo; o uso e tempo de uso de terapia hormonal e a utilizacao de outros
medicamentos, bem como o0s antecedentes pessoais e familiares de risco
cardiovascular. Os fatores de risco associados a doenca cardiovascular e a média

de suas variagdes foram definidos como variaveis dependentes: as pressdes
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arteriais sistdlica e diastdlica, o colesterol total e fracdes, os triglicérides, as razbes
preditoras de risco cardiovascular e a glicemia de jejum. Foram considerados 0s
valores numéricos de afericbes de pressao arterial e de resultados de testes
laboratoriais de dosagens plasmaticas, realizados e solicitados no primeiro
atendimento (To) e apos um (T4), dois (T>) e trés anos (Ts) de acompanhamento. A
analise estatistica foi efetuada com medidas de freqtiéncia, médias, variacdes
das médias e desvio padrdo. Utilizaram-se os testes T para médias (bicaudal) e
qui-quadrado de Pearson com nivel de significancia de 0,05. Finalmente, foram
realizados a analise multipla por modelo de regressao logistica e o processo de
selecao Stepwise, com calculo de Odds ratio e intervalo de confianca a 95%.
Resultados: inicialmente, mais de dois tercos das mulheres apresentaram sobrepeso
(35,7%) e obesidade (33,2%) com perfil andréide (89,0%). Eram brancas (66,1%),
pds-menopausadas (63,3%) e sedentarias (64,9%). Um quinto era tabagista (16,1%)
e 3,4% etilista. Metade das participantes relatou dieta inadequada (48,8%) e uso de
terapia hormonal (60,8%). Mais de 40,0% eram hipertensas e apresentavam
razao colesterol total / HDL colesterol maior que 4,0. Um terco das mulheres era
portadora de hipercolesterolemia, hipertrigliceremia e razdo LDL / HDL colesterol
maior que 3,5. Somente 5,3% eram diabéticas. Nao houve variacédo significativa das
médias das pressdes arteriais sistdlica e diastélica, porém observou-se diminuicao
significativa das médias do colesterol total e fracdes, dos triglicérides, das razdes
colesterol total/HDL colesterol, LDL/HDL colesterol, da glicemia de jejum e aumento
das médias do HDL colesterol quando comparadas as variagcbes médias do terceiro
ano as iniciais. Referir atividade fisica e dieta inadequadas, nao uso de terapia

hormonal, habito de fumar e histéria familiar de hipertensao arterial e doenca
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cardiovascular; apresentar cor ndo branca e relatar uso de hipotensor foram as
caracteristicas associadas ao aumento das variacdes médias do colesterol total e
fracdes, triglicérides e glicemia de jejum e ao ndo aumento das variagbes médias do
HDL colesterol. Conclusao: nesta populagdo de mulheres observou-se elevado
porcentual de fatores de risco associados a doenca cardiovascular. As variacdes
constatadas no perfil lipidico e na glicemia de jejum estiveram associadas,
principalmente, ao sedentarismo e dieta inadequada, ao ndo uso da terapia

hormonal e ao antecedente pessoal de diabetes como fator protetor.
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Summary

Objectives: to understand epidemiological, anthropometric and behavioral
characteristics of climacteric women, evaluate variations in blood pressure, lipid
profile and fasting plasma glucose level in the first, second and third years of
follow-up, using baseline values as reference. To have knowledge of factors
associated with variations in blood pressure, lipid profile measurements and fasting
plasma glucose. Methods: a co-hort longitudinal study was conducted on patients
aged between 45 and 65 years, with a follow-up of three years, at the Climacteric
Outpatient Facility in the Celso Pierro Hospital of the Catholic University School
of Medicine from March 01, 2000 to March 11, 2003. Independent variables were
age, color, menopausal status, length of menopause; body mass index and fat
distribution profile. Lifestyle and habits: regular exercise, smoking, diet and alcoholism;
use and length of hormone therapy use and use of other medications, as well as a
personal and family history of cardiovascular risk. The risk factors associated with
cardiovascular disease and mean variations were defined as dependent variables:
systolic and diastolic pressure, total and fractionated cholesterol, triglycerides,

predictive ratios of cardiovascular risk and fasting plasma glucose. Numerical
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values of blood pressure measurements and laboratory results of plasma levels
performed at the first visit (Ty) and those obtained after one (T1), two (T2) and
three years (T3) of follow-up were considered. Statistical analysis was performed
with measures of rates, means, mean variations and standard deviations. The ¢
tests (two-tailed) and Pearson’s chi-square with a significance level of 0.05 were
used for the mean values. Finally, we performed multiple analysis using a logistic
regression model and a stepwise selecting process with odds ratio calculation and
95% confidence interval. Results: more than two-thirds of women were overweight
(35.7%) and obese (33.2%) with android profile (89.0%). They were white (66.1%),
postmenopausal (63.3%) and sedentary (64.9%). One-fifth of women were smokers
(16.1%) and 3.4% were alcoholics. Half of participants reported having an
inadequate diet (48.8%) and receiving hormone therapy (60.8%). More than
40.0% of women were hypertensive and total cholesterol/HDL cholesterol ratio was
higher than 4.0. One-third of women had hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia
and an LDL/HDL cholesterol ratio higher than 3.5. Only 5.3% of women had
diabetes. There was no significant variation in mean systolic and diastolic blood
pressure. However, there was a significant reduction in mean total and fractionated
cholesterol, triglycerides, total cholesterol/HDL cholesterol ratio, LDL/HDL ratio,
fasting plasma glucose and increased mean HDL cholesterol when mean
variations of the third year were compared to those of baseline values. Exercise
and inadequate diet, non-use of hormone therapy, smoking habit and family
history of arterial hypertension and cardiovascular diesease; non-white color and the
use of hypotensive agent were characteristics associated with increased mean

variations of total and fractionated cholesterol, triglycerides and fasting plasma
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glucose and no increase in mean variations of HDL cholesterol. Conclusion: in this
female population, a high percentage of risk factors associated with cardiovascular
disease was observed. Variations in lipid profile and fasting plasma glucose were
primarily associated with a sedentary lifestyle and inadequate diet, non-use of

hormone therapy and a personal history of diabetes as protective factor.
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1. Introducao

As doencas arteriais coronariana e cerebrovascular sdo as causas mais
freqlentes de incapacidade e as principais responsaveis pelo obituario feminino,
apos o0s 50 anos, nos paises desenvolvidos e em desenvolvimento (Mosca, 2003). No
Brasil, numeros do Ministério da Saude apontaram o acidente vascular cerebral e as
coronariopatias como causas de um terco dos 6bitos ocorridos, em mulheres entre 40
e 59 anos de idade, no ano de 2002 (Datasus, 2002). Dados da Secretaria
Municipal de Campinas também destacaram as moléstias cardiocirculatorias
como responsaveis por 33% das mortes ocorridas na populagcédo adulta feminina

em 2003 (Campinas, 2003).

A doenca cardiovascular € complexa e multifatorial. Resulta da interagcao de
diversos fatores bem estabelecidos e considerados de risco como: a predisposi¢cao
genética, a idade, o sexo, a hipertensao arterial, as dislipidemias e hipertrigliceremia;
o diabetes melitus, a obesidade e o padrdo androide de distribuicdo da gordura;
a resisténcia a insulina e os antecedentes familiares de doenca cardiovascular

precoce. Também os fatores comportamentais como o estilo de vida sedentério,
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o tipo de dieta, o tabagismo e etilismo associados ou independentes do estresse e
dos determinantes socioeconémicos e culturais estdo envolvidos na génese e
progressdo da doenga aterosclerdtica (Jousilahti et al., 1999; Armaganijam e

Bertlouni, 2000; Dressler e Santos, 2000; Hu et al., 2003).

Na abordagem da doenca arterial coronariana deve-se considerar, ainda, o
papel dos esterdides sexuais, a producdo estrogénica endégena, atuando como
fator protetor e respondendo pelas razées da menor prevaléncia de coronariopatias
no periodo reprodutivo, 0 aumento destas na pds-menopausa, assim como a
maior incidéncia de complicacdes acontecendo mais tardiamente, sete a dez
anos apés, e com taxas de mortalidade maiores na mulher em comparacao ao

homem (Luz e Solimene, 1999).

Outro aspecto importante que deve ser citado é a progressao da doenca
muito mais silenciosa na mulher do que no homem, resultante do tipo de lesédo
e diferente envolvimento aterosclerético coronariano. Também, o maior nimero
de fatores de risco associados a idade, superior a 60 anos, e outras condi¢cdes
mérbidas, assim como a nao inclusdo de mulheres nos estudos de prevaléncia
de doencas cardiovasculares e ensaios clinicos com medicamentos, concorrem
para a maior mortalidade hospitalar feminina por complicacées mais severas
associadas ao infarto agudo do miocardio (Mosca et al., 1997; Luz e Solimene,

1999; Pimenta et al., 2001; Vaccarino et al., 2001; Lewis, 2002; Lessa, 2003).

Neste contexto, alguns autores destacam a funcao dos esterdides sexuais e

o papel do hipoestrogenismo e hiperandrogenismo relativo, caracteristicos do
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climatério e po6s-menopausa, atuando diretamente na disfungdo endotelial e
associando-se indiretamente a outros fatores como o ganho de peso e a obesidade,
a distribuicdo da gordura corporal, a resisténcia periférica a insulina, alteragées no
metabolismo do colesterol total, lipoproteinas, triglicérides, carboidratos e pressao
arterial, aumentando o risco de eventos cardiovasculares nas mulheres nesta faixa

etaria (Bass et al., 1993; Reubinoff et al., 1995; Godsland, 1996).

Estas alteracbes hormonais associam-se aos principais determinantes de
lesdo e disfuncao endotelial (Taddei et al., 1996). O déficit estrogénico influencia a
composicao da parede arterial e a sintese de substancias vasoativas. Favorece
a producao de colageno e elastina e a proliferacao de células musculares lisas
induzidas por LDL colesterol, determinando mudancas na funcao do endotélio
vascular. Também, o hipoestrogenismo, atuando no sistema nervoso autbnomo,
provoca alteracdes vasomotoras e pressoricas que aumentam a resisténcia vascular
e contribuem, indiretamente, para a progressdo da doenca ateroesclerética

(Mendhelson e Karas, 1999).

Dados de estudos observacionais, casos-controle e prospectivos realizados
nas Ultimas décadas apontaram acdes benéficas da reposicdo hormonal sobre as
coronarias na prevencao primaria da doenca cardiovascular. Essas investigacoes
constataram redugdes na freqliiéncia de eventos coronarianos isquémicos e
cerebrovasculares ndo hemorragicos que oscilaram de 35% a 50% e diminuicao
de até 50% na mortalidade por doenca cardiovascular em pacientes usuarias de
hormonioterapia de reposi¢cao, quando comparadas as nao-usuarias (Grodstein et

al., 1997; Pines et al., 1997; Grodstein et al., 2000; Collins, 2002).
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Entretanto, é preciso mencionar os resultados recentes de ensaios clinicos
randomizados, duplos cegos, placebos controlados que questionam a relagéo risco-
beneficio da terapia hormonal na prevencéo secundaria e na cardioprotecao primaria,
ainda que tenham estudado modalidades especificas de hormonioterapia de
reposicdo, em doses convencionais, € que seus resultados devam ficar restritos a
essa forma especifica de terapia (Hulley et al., 1998; Herrington et al., 2000;
Grady et al., 2002; Writing Group for the Women’s Health Initiative Investigators,

2002; Howard et al., 2004).

A hipertensdo arterial, considerada um dos principais fatores associados a
doenca cardiovascular, com elevada prevaléncia em paises desenvolvidos e no
Brasil (15% a 30%), tem sido a principal responsavel pelas altas taxas de acidente
vascular cerebral e infarto do miocardio apds os 50 anos no Brasil e no mundo

todo (Duncan et al., 1993; Dressler e Santos, 2000; Staessen et al., 2003).

Pesquisas populacionais prospectivas americanas e européias realizadas
em mulheres entre 35 e 75 anos, assim como estudos nacionais de prevaléncia
de hipertensao arterial na populacao adulta, constataram variacées geograficas
nas freqiiéncias de fatores de risco e de hipertenséo arterial, associando-os a
caracteristicas genéticas e raciais, ao estilo de vida sedentario, ao tabagismo, ao
tipo de dieta e ao etilismo (Amigoni et al., 1999; Dressler e Santos, 2000; Affinito et
al., 2001). Também o ganho de peso e o sobrepeso, a obesidade e a distribuicao
central da gordura relacionaram-se, diretamente, com o aumento dos niveis
pressoricos. Além disso, a idade e o0 sexo feminino na faixa etaria entre 40-59 anos,

considerada critica, destacam a associacao entre o déficit estrogénico, caracteristico
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do climatério e pds-menopausa, e mecanismos reguladores da pressao arterial,
considerando aquele como determinante de risco para hipertensao arterial
(Tremolliéres et al., 1996; Chobanian et al., 2003; Scuteri e Ferrucci, 2003; Wolf

Maier et al., 2003).

Embora diversos estudos em mulheres climatéricas tenham verificado a
maior ocorréncia de niveis pressoricos elevados na pés-menopausa, constatando
aumentos de 20% a 30% no risco de morte por doenga cardiovascular a cada
elevacao de 10mmHg na pressao sistolica, estes nao conseguiram demonstrar
efetivamente sua relagdo com o status pds-menopausa. As opinides a respeito das
causas da maior ocorréncia de hipertensdo nessa fase foram e ainda sao

divergentes (Taddei et al., 1996; Rexrode et al., 1997; Affinito et al., 2001).

Sugere-se que a deficiéncia estrogénica na pés-menopausa possa nao ser o
fator primario na génese da hipertensao arterial. Ela certamente se associa a outras
alteracdes metabolicas decorrentes do sobrepeso, da obesidade, da distribuicao
central da gordura e do aumento da resisténcia insulinica. Estas determinam em
conjunto mudancgas no endotélio, caracterizadas pela diminuicdo da sintese de
substancias vasodilatadoras e predominio de vasoconstritoras, que aumentam o
tdnus vascular elevando a pressao arterial. Assim como o progressivo endurecimento
arterial associado a idade predispdoe a redugdo da complacéncia arterial e a

hipertensao (Burt et al., 1995; Amigoni et al., 1999; Barroso et al., 2002).

Estudos de prevaléncia realizados na populacdo adulta paulista e

investigacOes prospectivas americanas que avaliaram mulheres na transicao
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menopausal correlacionaram a presencga de hipertenséo arterial a idade, ao ganho
ponderal e a obesidade, independente ou associada as alteragdes singulares

do climatério e p6s-menopausa (Martins et al., 1997; Guedes e Guedes, 1998).

Resultados de pesquisas populacionais americanas, como o Framingham
Heart Study (Kannel, 1987), e brasileiras, realizadas em Porto Alegre e Parana
(Guedes e Guedes, 1998; Gus et al., 1998), assim como de estudos prospectivos
inglés e francés, identificaram relacdo entre o peso corporal e a localizagao
abdominal da gordura que caracteriza o perfil androide, a elevacao dos niveis
pressoricos, o status menopausal e o tempo de menopausa (Tremollieres et al.,

1996; Han et al., 1998; Aschiero et al.,1999).

Relatos da literatura documentam a participacdo das dislipidemias e,
particularmente, da hipercolesterolemia na disfungéo endotelial, sendo um dos
fatores de risco aterogénico mais freqiiente no Brasil (Lotufo, 1998; Nicolau et
al., 1998; Cardoso et al., 2002). Varios trabalhos tém mostrado a importancia dos
niveis séricos elevados de colesterol total, LDL colesterol e Apolipoproteinas B,
assim como da diminuicao do HDL colesterol na progressao da doenga
ateroescleroética. Essas variaveis foram associadas a fatores genéticos, a idade,
as condicbées hormonais do climatério e p6s-menopausa, a distribuicdo da
gordura corporal e a resisténcia periférica a insulina (Aloysio et al., 1999; Pascot
et al., 1999; Bittner, 2002; Knopp, 2002; Rader, 2002; Mackey et al., 2002;

Howard et al., 2003; Halkes et al., 2004).
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Estudos populacionais tém destacado a importancia das concentragdes
reduzidas de HDL colesterol, inferior a 50mg/dL, predeterminadas por niveis séricos
aumentados de triglicérides ou Apolipoproteinas B, relacionando-os diretamente
com a maior incidéncia e risco de coronariopatias, independente da colesterolemia.
O efeito anti-aterogénico dessa lipoproteina, associada ao transporte reverso do
colesterol e a reducao da oxidagao lipoprotéica, destacam o papel dessa fracao
do colesterol no contexto da doenca coronariana, principalmente nas mulheres
(Pepi Trial, 1995; Stevenson, 1996; Aloysio et al., 1999). Enquanto a predisposi¢ao
genética é a maior determinante das suas concentragbes plasmaticas, a atividade
fisica, 0 consumo regular de alcool, o tabagismo, a idade, a obesidade, o perfil
andréide e o uso de terapia hormonal também podem explicar a variacao total
do HDL colesterol no sexo feminino (Crook et al., 1997; Knopp, 2002; Rader,

2002; Ellison et al., 2004).

Pesquisas clinicas epidemiolégicas e de intervencdo medicamentosa
mostraram igualmente a participacdo da hipertrigliceremia na sindrome metabdlica e
sua inter-relacdo com outras lipoproteinas (VLDL colesterol e HDL colesterol),
decorrentes da menor atividade da lipase lipoprotéica e da menor produgéo de
VLDL remanescentes. Esta situacdo associa-se a maior producéo de LDL pequenas
e densas, susceptiveis a alteracbes oxidativas, ponto inicial do processo
aterosclerético. Esses resultados identificaram a importancia dos triglicérides na
aterogénese e na incidéncia de doenca arterial coronariana, sobretudo nas mulheres

(Aloysio et al., 1999; Bip Study Group, 2000; Rader, 2002).
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Estudos observacionais transversais europeus e ensaios clinicos americanos
que analisaram a relagao entre status menopausal, perfil lipidico e triglicérides
encontraram resultados divergentes. Alguns observaram aumentos de 4,0% a 4,5%
no colesterol total e LDL colesterol; de 3,2% a 20% nos triglicérides e diminuicao de
7,2% a 9,0% no HDL colesterol, em relacdo aos valores observados na pré-
menopausa (Pepi Trial, 1995; Bittner, 2002; Mackey et al., 2002). Qutros trabalhos,
no entanto, ndo observaram diferencas significativas nas concentracdes plasmaticas
de HDL colesterol e triglicérides associados ao hipoestrogenismo da pos-

menopausa (Aloysio et al., 1999; Mosca et al., 2001; Knopp, 2002; Rader, 2002).

A prevaléncia de diabetes melitus esta aumentando de forma exponencial e
adquirindo caracteristicas epidémicas nos paises em desenvolvimento, em todas as
faixas etarias e, principalmente, nos grupos de 45 a 64 anos (King et al., 1998;
Mokdad et al., 2003). Sabe-se que as mudancas hormonais caracteristicas do
climatério e poés-menopausa, a idade e a reducdo da secrecao de insulina,
determinada pela diminuicdo do clearence hepatico, sdo os principais fatores
associados a resisténcia insulinica, hiperinsulinemia e reducao da tolerancia a
glicose que predispéem a hiperglicemia e diabetes melitus ndo insulinodependente

(Schmidt et al., 1996; Sowers, 1998; Brown et al., 2000).

Estudo multicéntrico realizado em nove capitais brasileiras mostrou freqiiéncia
de diabetes melitus e de tolerancia diminuida a glicose na populacdo urbana entre 30
e 69 anos, de 7,6% e 7,8%, respectivamente. Os principais determinantes da
maior prevaléncia desta doengca no Brasil foram a obesidade, a idade e a

histéria familiar de diabetes (Barcelo e Raypathak, 2001).

30 Introdugao



Pesquisas prospectivas americanas e européias identificaram relagdes
significativas entre idade, esteroides sexuais, obesidade, distribuicdo central da
gordura, metabolismo dos carboidratos, resisténcia insulinica aumentada, elevagéo
do LDL colesterol, hipertrigliceremia, reducdo do HDL colesterol e hipertensao
arterial. Também o estilo de vida sedentario e as mudancas de habitos alimentares
compdem os principais fatores relacionados ao diabetes melitus tipo Il, associados ou
independentes da historia familiar (Pascot et al., 1999; Monteiro et al., 2000;

Gomes et al., 2001; Hu et al., 2001; Weinstein et al., 2004).

Cabe destacar, ainda, que diversos fatores associados a doenca
ateroesclerética e as coronariopatias tém caracteristicas familiares predisponentes,
como a hipertensao arterial, as dislipidemias e o diabetes melitus (Brenn et al.,
1997; Liese et al.,1998; Rosengren et al., 2003). E reconhecida, inclusive, a
participacao de determinantes genéticos associados a fatores comportamentais, a
obesidade e distribuicdo abdominal do tecido adiposo (Nelson et al., 1999). Estudo
prospectivo americano realizado por Bao et al. (1997) mostraram, claramente, a
progressao do risco cardiovascular em adultos com antecedentes paternos e
maternos de doenca coronariana prematura, observando maior prevaléncia de
obesidade, dislipidemias, hipertenséo arterial, hiperglicemia e hiperinsulinemia
nestas pessoas, quando comparada com a verificada nos participantes sem

histéria familiar de coronariopatia.

Estilo de vida sedentario e habitos adversos como tabagismo, dieta
inadequada e etilismo, geralmente presentes desde a infancia e adolescéncia,

representam caracteristicas que predispdem ao maior ganho de peso, sobrepeso,
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obesidade, aumento da gordura corporal total e alteracées na sua distribuicao.
Influenciam outros fatores associados a doenga cardiovascular como a pressao
arterial, o perfil lipidico, as concentragbes de triglicérides e a glicemia de jejum

(Dam et al., 2002; Montilla et al., 2003; Reynolds et al., 2003).

As mudancas do perfil de atividade fisica, principalmente entre mulheres,
caracterizadas pela inatividade fisica sdo apontadas como importantes determinantes
do ganho de peso, da obesidade, da distribuicdo central da gordura, da hipertensdo
arterial, diabetes e doenca coronariana (Han et al., 1998; Gomes et al., 2001; Hu et

al., 2003; Mendoncga e Anjos, 2004).

Numerosas investigacdes constataram que a atividade fisica regular pode
reduzir a morbidade e mortalidade cardiovascular pela acdo vasodilatadora
direta, através da liberacao de o6xido nitrico, melhorando assim a condicao
cardiorrespiratéria. Também pelas modificacoes benéficas no metabolismo dos
lipides e carboidratos; pela redistribuicdo da gordura corporal, manutencéo ou
reducéo do peso, diminuicdo do estresse e do nivel de catecolaminas, com efeito
positivo na pressao arterial (Baan et al., 1999; Manson et al., 2002; Chobanian,

et al., 2003; Esposito et al., 2003; Estabrooks et al., 2003; Wessel et al., 2004).

Pesquisas recentes sobre padrbes alimentares tém mostrado que dietas
aterogénicas com alta ingestdo de carne vermelha e derivados ricos em gorduras,
produtos lacteos integrais, bebidas adocicadas, aclUcares e sobremesas estdo
diretamente relacionadas com o ganho de peso e a obesidade, aumentando o

risco de desenvolver tolerancia diminuida a glicose e sindrome metabdlica
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(Martins et al., 1997; Williams et al., 2000; Fung et al., 2001; Kac e Velasquez-

Meléndez, 2003; Montilla et al., 2003; Schulze et al., 2004).

Estudos epidemioldgicos e prospectivos reconheceram, ainda, a influéncia do
habito de fumar e do etilismo no indice de massa corporea, na distribuicdo da
gordura, na pressao arterial, no metabolismo dos carboidratos e lipoproteinas e
no risco cardiovascular, associados ou independentes de outros fatores
comportamentais, socioecondmicos ou culturais (Roberts et al., 1996; Luz e

Solimene, 1999; Manson et al., 2002; Hu et al., 2003; Irwin et al., 2003).

Sabe-se que o bidtipo feminino sofre modificagdes na fase climatérica,
atribuidas a tendéncia ao ganho ponderal (0,7 a 1,2 kg/ano) com aumento de 20% na
gordura corporal, contribuindo para a obesidade e mudancas da composicao e
distribuicdo da gordura, com localizacdo central dos depdsitos. (Després, 1993;
Gambacciani et al., 1997; Després et al., 2000). Essas mudancas predispdéem ao
aparecimento de alteracdes metabdlicas, caracterizadas por hiperinsulinemia,
hiperglicemia compensatéria, perfil lipidico aterogénico, hipertrigliceremia e
hipertensao arterial (Everson et al., 1998; Brown et al., 2000; Gustat et al.,

2000; Velasquez Melendez et al., 2002; Hu et al., 2003).

Nao existe consenso de opinido entre os autores com relacao aos fatores
determinantes dessas mudancas, ja observadas aos 45 anos, que se acentuam na
perimenopausa € permanecem alguns anos apds a menopausa, principalmente
em mulheres sedentarias (Tremollieres et al., 1996; Espeland et al., 1997; Rexrode

et al., 1997; Després et al., 2000).
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Varias pesquisas atribuiram essas modificagdes ao hipoestrogenismo e
hiperandrogenismo relativo, destacando o papel regulador dos esterdides sexuais
(Tremollieres et al., 1996; Pines et al., 1997). Outros, no entanto, relacionaram-nas
com a idade, fatores genéticos predisponentes e com os efeitos cumulativos da
vida sedentaria: diminuicdo do gasto energético do metabolismo associado ao
aumento da ingesta alimentar (Jousilahti et al., 1996; Samaras et al., 1997;
Everson et al., 1998; Jousilahti et al., 1999; Nelson et al., 1999; Després et al.,

2000; Irwing et al., 2003).

Estudos populacionais prospectivos, transversais e longitudinais americanos,
europeus e brasileiro reconheceram a importancia da diminuicao da massa magra e
aumento da gorda, associada a idade; da mobilizagdo dos depodsitos de gordura e
as implicacoes de sua redistribuicao e localizacdo abdominal. Sugeriram, ainda,
o efeito direto do perfil andréide sobre o risco cardiovascular de mulheres na
pds-menopausa em funcao do padrao hormonal, do préprio envelhecimento, de
caracteristicas genéticas e do estilo de vida e habitos adversos, considerando-o
fator de risco para dislipidemia, diabetes melitus ndo insulinodependente e
infarto agudo do miocardio (Ross et al., 1996; Després et al., 2000; Johansson

et al., 2002; Taniguchi et al., 2002; Raskin et al., 2003).

Alguns estudos tém questionado o papel da terapéutica hormonal na
prevencao ou mudangas das alteragbes vasculares e metabdlicas associadas ao
hipoestrogenismo e hiperandrogenismo, caracteristicos do climatério e menopausa
(Sorensen et al, 1998). Varios deles tém constatado agdes benéficas da

estrogenioterapia ou do tratamento estroprogestogénico nas paredes dos vasos, no
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perfil lipidico, com redugdes nas concentragdes plasmaticas do colesterol total e
LDL colesterol, aumento do HDL colesterol e ainda, o efeito antioxidante dos
estrogénios dependendo do tipo, dose, via e tempo de administracdo (Pepi Trial,
1995; Crook et al., 1997; Samaras et al., 1999; Grodstein et al., 2000; Knopp, 2002;

Mackey et al., 2002).

Os efeitos da hormonioterapia de reposicao sobre o metabolismo dos
carboidratos ainda ndo estao totalmente esclarecidos. As pesquisas mostram
resultados diferentes, provavelmente devido aos diversos tipos e doses de
estrogénios utilizados, as vias de administracao e a freqiiente associacao com
progestogénios. Entretanto, a grande maioria tem constatado aumento da
sensibilidade a insulina e diminuigdo dos niveis circulantes de glicose (Manson

et al., 2002; Kanaya et al., 2003; Mack et al., 2003).

Com relacdo ao peso corpéreo e distribuicido da gordura, dados de
alguns trabalhos sugerem a capacidade da terapia hormonal de prevenir a
deposicao do tecido adiposo na regido visceral ou redistribuir perifericamente os
depositos de gordura abdominal. Todavia, outros ndo evidenciaram diferencas
significativas na relagdo cintura-quadril, na composicdo de gordura e de agua
corporal entre usuarias e nao usuarias de hormonioterapia (Gambacciani et al.,

1997; Samaras et al., 1999; Davis et al., 2001).

Sabe-se hoje que as variagdes no peso, no indice de massa corpérea, no
perfil de distribuicdo da gordura, na pressao arterial, no metabolismo dos lipides,

carboidratos e insulina estao relacionadas direta ou indiretamente a idade, a
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fatores comportamentais, genéticos e hormonais e podem associar-se ao maior
ou menor risco de doengas arteriais coronariana e cerebrovascular (National
Task Force, 2000; Writing Group for the Women’s Health Initiative Investigators,

2002; Hill e Besseden, 2003).

Entretanto, existem ainda opinides controversas apontando esta complexa
relacdo e sua associacdo com o0 uso e tempo de uso da terapia de reposicao
hormonal (Gambacciani et al, 1997; Duncan et al., 1999; Samaras et al., 1999;
Brown et al., 2000; Mosca et al., 2001; Kanaya et al., 2003; Howard et al., 2004).
Muitos mecanismos tém sido propostos, acreditando-se que haja participagcao
simultanea de varios deles e provavelmente de forma diferente em cada mulher.
A morbidade crénica verificada por muitos anos em grande nimero de mulheres na
pbés-menopausa, acometidas por moléstias cardiovasculares, alerta para atitudes

gue visam a minimizar o impacto desse evento.

Apesar da crescente prevaléncia de obesidade, padrao andréide, hipertensao
arterial, dislipidemia, diabetes melitus, sedentarismo e hdbitos alimentares
inadequados; do aumento da freqtiéncia de coronariopatias entre 45 — 65 anos
e do melhor conhecimento da epidemiologia da arteriosclerose coronariana no
sexo feminino, existem poucas pesquisas, especialmente no Brasil, voltadas para a
analise dos fatores considerados de risco cardiovascular e de terapia de reposi¢cao
hormonal em mulheres climatéricas. Esses fatos estimularam a realizacao deste
trabalho, com objetivos de estudar as relacdes entre variagbes da pressao arterial,
do perfil lipidico e da glicemia de jejum, idade, status menopausal, indice de

massa corporea, distribuicao da gordura, estilo de vida e habitos, uso de terapia
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e tempo de uso de reposi¢cdo hormonal, em um grupo de brasileiras peri e pos-

menopausadas ao longo de trés anos de observacao.

A finalidade desta pesquisa foi, também, conhecer os fatores associados
as variagoes da pressao arterial, do colesterol total e fragcées, dos triglicérides e
da glicemia de jejum nesta faixa etaria, analisando, ainda, a importancia das
condicoes hormonais, do estilo de vida e habitos, da terapia de reposicao

hormonal e dos antecedentes pessoais e familiares neste contexto.

O conhecimento dos fatores envolvidos nestas mudancgas biofisicas e
alteracoes metabdlicas associadas ou independentes da terapia hormonal,
assim como a identificagdo ou nédo de variagdes nos determinantes de risco
cardiovascular, poderdao ser fundamentais para o esclarecimento e orientagao

das pacientes e para a prevencao da doenca aterosclerética.
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2. Objetivos

2.1. Objetivo geral

Conhecer as caracteristicas epidemioldgicas, antropométricas, comportamentais
e avaliar as variacbes da pressao arterial, perfil lipidico e glicemia de jejum,
bem como os fatores associados a estas variagdes em mulheres climatéricas
atendidas no Ambulatério de Climatério do Hospital e Maternidade Celso Pierro
da Faculdade de Medicina da Pontificia Universidade Catdlica de Campinas

(PUC-Campinas).

2.2. Objetivos especificos

1. Conhecer as caracteristicas epidemiologicas, antropométricas e

comportamentais.

2. Avaliar as variagbes da pressédo arterial, do perfil lipidico, das razdes

colesterol total / HDL colesterol, LDL / HDL colesterol e da glicemia de
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jejum no primeiro, segundo e terceiros anos de acompanhamento,

tendo como referéncia os valores iniciais.

3. Conhecer os fatores associados as variagdes da pressao arterial.

4. Determinar os fatores associados as variagdes do perfil lipidico,
triglicérides e das razdes colesterol total / HDL colesterol e LDL / HDL

colesterol.

5. Conhecer os fatores associados as variagdes da glicemia de jejum.
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3. Sujeitos e Metodos

3.1. Desenho do Estudo

Foi realizado estudo observacional, de coorte longitudinal.

3.2. Tamanho amostral

O caélculo do tamanho amostral foi baseado na diferenca entre as médias
de presséao arterial sistélica e colesterol total, medidas em momentos distintos
encontrados por Scuteri et al., (2001). Foi utilizada para o calculo a funcao
fpower SAS — Power computations for ANOVA designs (Friendly, 1995). Baseado
nas diferencas (6,4 + 14,8 e 0,15 £ 0,94 para pressao sistolica e colesterol,
respectivamente) e considerando-se um a de 5,0% e um poder de teste de

80,0% (B = 20,0%), encontrou-se um n = 300 (Andrade, 1986; Montgomery, 1991).

3.3. Casuistica

Foram avaliados, inicialmente, os dados de 322 prontuarios de pacientes

atendidas no Ambulatério de Climatério do Hospital e Maternidade Celso Pierro,
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da Faculdade de Medicina — Centro de Ciéncias da Vida da PUC- Campinas, de 1
de marco de 2000 a 11 de margco de 2003, que realizaram ao menos trés
consultas. O atendimento inicial foi denominado TO; as consultas realizadas ap6s
12 meses T4, apds 24 meses T, e apds 36 meses da consulta inicial foi definida

como Ts.

3.3.1. Critérios de inclusao

Foram incluidos no estudo os prontuarios de mulheres:

e com idade entre 45 e 65 anos;

e que apresentavam no minimo trés consultas no Ambulatério de

Climatério;

e que apresentavam fichas adequadamente preenchidas com dados
pessoais, antecedentes familiares, uma medida de peso, altura e das

circunferéncias da cintura e quadril, em cada consulta;
® que apresentavam no minimo trés afericbes de pressao arterial;
e que apresentavam no minimo trés avaliacées completas do perfil lipidico;

e que possuiam no minimo trés avaliacbes das taxas de glicemia de

jejum;

e que possuiam dosagem plasmatica de horménio foliculo-estimulante
(FSH), quando necessario, para confirmar o status menopausal.

42 Sujeitos e Métodos



3.3.2. Critérios de exclusao

3.4.

Foram excluidos do estudo os prontuarios de mulheres:

Com antecedentes e/ ou doengas da tiredide, confirmados por exames
laboratoriais e ou de imagem, em tratamento com horménios tireoidianos
(Reubinoff et al., 1995; Kritz-Silverstein e Barret-Connor, 1996).

Usuarias de insulina (Allen et al., 1996; Kritz-Silverstein e Barret-Connor,
1996).

Usuérias de contraceptivos hormonais ou fitoestrogénios na época do
primeiro atendimento ou durante o periodo de acompanhamento
(Gambacciani et al., 1997).

Com indice de massa corpérea inicial menor que 18,5 kg/m?.

Com presséo sistélica maior que 200mmHg e presséao diastdlica superior
a 110mmHg na primeira consulta (Kanaya et al., 2003).

Com dosagens plasmaticas iniciais de triglicérides maiores que 400mg/dL
(Kanaya et al., 2003).

Com glicemia de jejum inicial superior a 300mg/dL (Kanaya et al., 2003).

Variaveis

3.4.1. Variaveis Dependentes

Para caracterizar as mulheres segundo as medidas de pressao arterial,

dosagens do perfil lipidico, triglicérides, razdes preditoras de risco cardiovascular e

glicemia de jejum foram utilizados os valores numeéricos de aferi¢cdes e resultados de

testes laboratoriais realizados e solicitados no primeiro atendimento (Ty).
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Nas definicbes de hipertensdes arteriais sistélica e diastdlica,
hipercolesterolemia, LDL, HDL e VLDL colesterol de risco cardiovascular e de
hipertrigliceremia foram observados os valores recomendados pelas Diretrizes
das Sociedades Brasileiras de Cardiologia e Nefrologia (Associacdo Médica
Brasileira, 2001; Associacdo Meédica Brasileira, 2004). Para as de glicemia
normal, intolerAncia a glicose e diabetes foram considerados os valores

recomendados pelas Diretrizes da Associacao Americana de Diabetes (1999).

Para categoriza-los foram considerados os dados numéricos de aferigcbes
de pressao arterial e de dosagens plasmaticas, realizadas e solicitadas na
primeira consulta (To) e apos um (T4), dois (T2) e trés anos de observagao (T3),

respectivamente.

e Pressdo arterial sistolica: valor numérico apontado no esfigmomandmetro
de mercdrio, a ausculta do primeiro som de Korotkoff (Gus et al.,
1998). Foi categorizado em:

— Normal: menor que 140mm/Hg.

— Hipertenséo: igual ou superior a 140mm/Hg (Associagdo Médica
Brasileira, 2004).

e Pressdo arterial diastdlica: valor numérico apontado no esfigmomanémetro
de mercurio por ocasido da ausculta do quinto som de Korotkoff ou no

momento do seu desaparecimento (Gus et al., 1998). Foi classificada em:
— Normal: menor que 90mm/Hg.

— Hipertensao: maior ou igual a 90mm/Hg.(Associacdo Médica Brasileira,
2004).
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e Colesterol Total: valor numérico da dosagem no plasma, em mg/dL.

Foi considerado em:
— Normal ou desejavel: menor que 240mg/dL.

— Alto ou hipercolesterolemia: maior ou igual a 240mg/dL (Associacao
Médica Brasileira, 2001).

e LDL Colesterol: valor numérico da dosagem no plasma, em mg/dL. Foi

categorizado em:
— Normal ou desejavel: inferior a 160mg/dL.

— Elevado: superior ou igual a 160mg/dL (Associacdo Médica Brasileira,
2001).

e HDL Colesterol: valor numérico da dosagem no plasma em mg/dL. Foi

classificado em:
— Desejavel: maior ou igual a 40mg/dL.

— Baixo ou risco cardiovascular: menor que 40mg/dL (Associacao
Médica Brasileira, 2001).

e VLDL Colesterol: valor numérico da dosagem no plasma, em mg/dL.

Foi categorizado em:
— Normal ou desejavel: menor que 40mg/dL.

— Elevado: superior ou igual a 40mg/dL (Associacao Médica Brasileira,
2001).
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e Triglicérides: valor numérico da dosagem no plasma em mg/dL. Foi
classificado em:

— Normal ou limitrofe: menor ou igual a 200mg/dL.

— Alto ou hipertrigliceremia: maior que 200mg/dL (Associagcdo Médica
Brasileira, 2001).

e Razao Colesterol Total / HDL Colesterol - indice de Castelli I. Utilizada
para predizer risco de doenga coronariana isquémica. Estimada pela
relacdo dos valores numéricos das concentracbes plasmaticas do

Colesterol total, em mg/dL, e do HDL colesterol, em mg/dL.
— Normal: valores inferiores ou iguais a 4,0.

— Risco cardiovascular: valores superiores a 4,0 (Kannel,1987).

e Razido LDL / HDL Colesterol — indice de Castelli II. Variavel preditora
de risco de doencga coronariana isquémica. Estimada pelo quociente
dos valores numéricos das dosagens séricas de LDL Colesterol, em
mg/dL, e de HDL Colesterol em mg/dL.

— Normal: valores inferiores ou iguais a 3,5.

— Risco cardiovascular: valores superiores a 3,5 (Kannel,1987).

e Glicemia de Jejum: dado numérico da dosagem no plasma, em mg/dL.

Foi considerada :
— Normal ou desejavel: inferior a 110mg/dL.

— Intolerante: igual a 110 mg/dL e menor que 126 mg/dL
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— Diabetes: igual ou superior a 126mg/dL (American Diabetes Association,
1999).

VARIAGCOES AO LONGO DO TEMPO

Todas as variadveis dependentes foram analisadas ao longo do tempo e

categorizadas em:

e To: valor numérico (média) do resultado das medidas aferidas ou
dosagens plasmaticas solicitadas no primeiro atendimento.

e Ty: valor numérico (média) do resultado das medidas aferidas ou dosagens
plasmaticas solicitadas ap6s 12 meses de acompanhamento.

e T,: valor numérico (média) do resultado das medidas aferidas ou
dosagens plasmaticas solicitadas apds 24 meses de observacgao.

e Tj3: valor numérico (média) do resultado das medidas aferidas ou

dosagens plasmaticas solicitadas apds 36 meses de acompanhamento.

Para definir as variagées de pressao arterial sistélica e diastélica; do
colesterol total, LDL colesterol, HDL colesterol, VLDL colesterol, triglicérides,
razdes de risco cardiovascular e da taxa da glicemia de jejum, consideradas
variaveis dependentes, foram utilizados os valores médios dos resultados das
diferencas entre medidas de pressao arterial e dosagens plasmaticas em Ty -
To; T2 - To: Tz — To. Considerou-se para analise final as variacdes observadas
ao término do terceiro ano de acompanhamento em relacdo a inicial (média T3 -

média To).
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Todas as variagoes definidas como variaveis dependentes, nas afericdes
de pressao arterial, dosagens do perfil lipidico, razdes preditoras de risco de

coronariopatia isquémica e taxas da glicemia de jejum foram categorizadas em:

Nenhuma variagdo ou qualquer variagdo abaixo da média

Nao aumento | 4 4ia de T, — média de To)

Aumento |Qualquer variagdo acima da média

e Variagcdo da pressao arterial sistélica: valor numérico, em mmHg,
obtido da diferenca entre as médias de pressao arterial sistélica em T
— To; To=To; Tz = To.

e Variagcdo da pressao arterial diastélica: valor numérico, em mmHg,
obtido da diferenca entre as médias de pressao arterial diastélica em
T1=To; T2 —To; T3 — To.

e Variagdo da concentracdo plasmatica de Colesterol Total: dado
numérico, em mg/dL, resultado da diferenca entre as médias das

concentragdes plasmaticas em: T1— To; To — To; Ts — To.

e Variacdo da concentracao sérica de LDL Colesterol: dado numérico,
em mg/dL, resultado da diferenga entre as médias plasmaticas de T1—
To; T2 —To; Tz = To.

e Variagdo da concentracdao plasmatica de HDL Colesterol: dado
numérico, em mg/dL, resultado da diferenca entre as médias das

dosagens plasmaticas de Ty — To; T2 — To; T3 — To.

e Variacdo da concentracao plasmatica de VLDL Colesterol: dado numérico,
em mg/dL, resultado da diferenca entre as médias das concentragcdes
plasmaticas de T1— To; T2 — To; T3 — To.
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e Variagao da concentracao plasmatica de triglicérides: dado numeérico,
em mg/dL, resultado da diferenga entre as médias das dosagens
plasmaticas de T1— To; T2 — To; T3 — To.

e Variacdo da Razao Colesterol Total / HDL Colesterol: dado numérico,
resultado da diferenga entre as médias em T1— To; To— To; Ts — To.

e Variacdo da Razao LDL / HDL Colesterol: dado numérico, resultado da
diferenca entre as médias das razées em T{— To; To — To; Tz — To.

e Variacdo da taxa de Glicemia de Jejum: dado numérico, em mg/dL,
resultado da diferenca entre as médias das concentragdes plasmaticas
em T1 - To; T2 - To; T3 — To.

3.4.2. Variaveis Independentes

Para definir e caracterizar as variaveis independentes foram utilizados as

informacdes e os dados numeéricos antropométricos verificados na primeira consulta.

e |dade: nimero de anos completos, estimado desde o nascimento até a data

da primeira consulta no ambulatério. Foi categorizada em faixas etarias:
— 45 a 49 anos.
— 50 a 54 anos.

— 54 anos ou mais.

e Cor: pigmentacao da pele. Foi categorizada em:
— Branca.

— N&o branca.
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e Status menopausal: definido pela freqiiéncia de menstruacdes, intervalo
e duracdo ou auséncia das mesmas. Menopausa: ultima menstruacao
da mulher, retrospectivamente definida pela auséncia de sangramento

menstrual por um ano (Febrasgo, 2001). Foi categorizado em:

— Pré-menopausa: mulheres em idade maior de 40 anos, com sangramento
irregular acompanhado ou nao de sintomas neurovegetativos,

neuropsiquicos ou genitais (Febrasgo, 2001).

— Pd6s-menopausa: mulheres em idade compativel com menopausa
natural, em amenorréia ha mais de um ano, com ou sem sintomas
(neurovegetativos, neuropsiquicos ou genitais) ou com menos de um
ano e que nao apresentam sangramento de supressao apds ingestao

de 10mg de medroxipogesterona por cinco a dez dias (Febrasgo, 2001).

Em pacientes histerectomizadas e/ou ooforectomizadas, assintomaticas,
foi utilizada a dosagem plasmatica de FSH superior a 30mUI/ml para confirmar
o status poés-menopausa. Também utilizada para definir o status menopausal
nas que nao souberam informar com certeza a data da ultima menstruagéo.

(Allen et al., 1996; Samaras et al., 1997).

e Tempo de menopausa: calculado em anos completos desde a data
referida da ultima menstruacao até o dia do primeiro atendimento. Nas
histerectomizadas e ou ooforectomizadas, considerou-se o tempo decorrido
do inicio dos sintomas climatéricos quando presentes, ou a data da
comprovacao laboratorial de dosagem plasmatica de FSH superior a
30mUI/ml nas mulheres assintomaticas (Allen et al., 1996; Samaras et al.,
1997). Foram consideradas duas categorias pelo célculo da mediana:

— menor que dois anos.

— igual ou maior que 2 anos.
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e Atividade fisica regular: freqiiéncia semanal e tempo de duracédo de
exercicios fisicos: caminhadas em ritmo rapido ou ginastica aerdbica
com duragdo minina de 45 minutos diarios, realizadas sem interrupcao,
por periodo igual ou superior a seis meses no ultimo ano de seguimento.

Foi classificada em:
— Adequada: frequiéncia minima referida igual a trés vezes por semana.

— Inadequada ou sedentéaria: caminhadas ou ginastica com freqténcia
menor que trés vezes por semana ou nao referidas (Heini &
Weinsier, 1997).

e Tabagismo: definido pelo habito de fumar, independentemente do numero
de cigarros consumidos por dia, nos ultimos cinco anos (Witteman et

al., 1993). Foram consideradas:

— Fumantes: as mulheres que fumaram durante os 36 meses de
acompanhamento e as ex-tabagistas com tempo de abandono inferior

ou igual a cinco anos.

— Nao fumantes: as que abandonaram esse habito ha mais de cinco
anos e as que nunca fumaram (Witteman et al., 1993).

e Tipo de dieta: habitos alimentares e freqiéncia semanal relativos a
ingesta de calcio e consumo de gorduras insaturadas provenientes de
carnes vermelhas, brancas e magras, frituras, queijos brancos, laticinios
desnatados, cereais, fibras, vegetais verdes e frutas nos ultimos 12

meses de acompanhamento. Foi categorizada em:

— Adequada: consumo de carnes brancas, magras, laticinios desnatados,
gueijos brancos, fibras, cereais, frutas e verduras verdes com freqiiéncia

superior a trés vezes por semana.

Sujeitos e Métodos 51



— Inadequada: consumo de carnes brancas, magras, laticinios desnatados,
queijos brancos, fibras, cereais, frutas e verduras verdes referido
com freqUéncia semanal inferior a trés vezes, ou alimentagdo com
predominio de gorduras saturadas, carnes vermelhas, carboidratos,

fast food e produtos industrializados (Heini e Weinsier, 1997).

e FEtilismo: definido pelo habito de consumir bebidas alcodlicas: cerveja,
vinho, bebidas destiladas ou aguardente. Estimado em gramas de
alcool por dia, pelo conteudo alcodlico de cada uma (Kritz-Silverstein e

Barret-Connor, 1996). Foi classificado em:

— Presente ou referido: consumo igual ou superior a 30gramas de
alcool por dia, correspondendo a duas garrafas de cerveja ou trés
copos de vinho ou a duas doses de bebida destilada ou aguardente,

respectivamente.

— Ausente ou nao referido: ingesta inferior a 30 gramas de alcool por
dia. Também serédo consideradas nesta categoria as mulheres que
referiram nao consumir bebidas alcodlicas (Smith-Warner et al., 1998).

e Terapia de Reposicao Hormonal (TRH) ou hormonioterapia de reposicao:
definida pela utilizacdo de estrogénios equinos conjugados (via oral),
dose 0,625mg/dia (21-30 dias/més) associados ou nao ao acetato de
medroxiprogesterona (via oral), dose de 2,5mg/dia (30 dias/més),
5,0mg/dia ou 10mg/dia (10-14 dias/més) em esquema ciclico ou continuo.

Foram consideradas duas categorias:

— Usuarias: mulheres que referiram utilizar TRH desde o inicio do
acompanhamento ou ter usado sem interrup¢ao por periodo igual ou

superior a doze meses, no ultimo ano de seguimento ambulatorial.
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— Na&o usuarias: as que nunca utilizaram, as que o fizeram de forma
intermitente (por tempo inferior a seis meses ou por periodo menor

gue um ano), nos ultimos doze meses de observacao.

e Tempo de uso de TRH (duracédo): definido em meses completos. Foi
categorizado em:

— 12 meses.
— 13 a 24 meses.

— Superior a 24 meses.

e Uso de outros Medicamentos (diuréticos, hipotensores, hipoglicemiantes
orais ou metformina e hipolipemiantes como estatinas e fibratos). As

pacientes foram categorizadas em:

— Usuarias: mulheres que referiram o0 uso desses medicamentos

durante todo o periodo ou nos Ultimos seis meses de seguimento.

— Na&o usuarias: as ex-usuarias e as que referiram nao utiliza-los.

Nas definicoes e categorias das variaveis antecedentes pessoais e familiares
foram considerados os auto-relatos de: atendimentos e exames médicos, internagdes
hospitalares, diagnosticos clinicos e/ou laboratoriais, tratamentos prévios ou no
periodo de seguimento (Howard et al., 1998). Foram categorizadas em: presentes

e ausentes.

e Antecedentes pessoais de hipertensao arterial referenciados por medidas
de pressbes arteriais sistdlica e diastélica, iguais ou superiores a
140/90mmHg, controlada ou ndo com dieta, atividade fisica regular

e/ou medicamentos (Sociedade Brasileira de Cardiologia, AMB., 2002).
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e Antecedentes pessoais de diabetes melitus; referenciados por exames
laboratoriais, controlados ou ndo com dieta, atividade fisica regular
e/ou hipoglicemiantes orais (Kritz-Silverstein e Barret-Connor, 1996;
Howard et al., 1998).

e Antecedentes pessoais de doencga cardiovascular; considerando o
diagndstico de coronariopatia isquémica e/ou doenca vascular cerebral

oclusiva (National Cholesterol Education Program, 1988).

e Antecedentes pessoais de hipercolesterolemia, informacdes referenciadas
por exames laboratoriais; controlada ou ndo com atividade fisica

regular, dieta e/ou hipolipemiantes (Allen et al., 1996).

e Antecedentes pessoais de doenca vascular periférica, considerando-se
auto-relatos confirmados por exame fisico e ou diagnédstico clinico de
doenca arterial periférica oclusiva, varizes em membros inferiores e/ou

tromboflebite (National Cholesterol Education Program, 1988).

e Antecedentes pessoais de obesidade: condi¢cao definida por indice de
massa corpérea igual ou superior a 27,8kg/m? aos 18 anos de idade.
Estimado pelo auto-relato do peso, em kg, dividido pelo quadrado da
altura, em metros, ou por referéncias de ganho ponderal igual ou
superior a 10kg apds os 35 anos, nas pacientes que nao souberam
precisar esses dados antropométricos (Rexrode et al., 1997).

e Antecedentes familiares de doenca cardiovascular em pais ou irmaos,
incluindo coronariopatia isquémica prematura, antes dos 55 anos e/ou
doenca cerebrovascular oclusiva (National Cholesterol Education
Program, 1988).

e Antecedentes familiares de hipertensdo arterial, referéncias a pressées
arteriais sistolica e diastolica elevadas ou uso de medicagdo, em pais
ou irmaos (Allen et al., 1996).
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e Antecedentes familiares de diabetes melitus em pais ou irmaos com
referéncias a diagndsticos clinico e/ ou laboratoriais (Allen et al., 1996).

e Antecedentes familiares de dislipidemia, referenciados por diagnosticos
clinicos e/ou laboratoriais de colesterol e triglicérides elevados em pais
ou irmaos (Allen et al., 1996; Bao et al., 1997).

e indice de massa corpérea (Quetelet): definido pelo quociente dos valores
do peso, em quilogramas, e do quadrado da altura, em metros (World
Health Organization, 2000). Segundo o indice de massa corpérea as

mulheres foram classificadas em:
— Normais: indice de massa corpérea entre 18,5 — 24,9kg/m2.
— Sobrepeso: indice de massa corpérea entre 25 — 29,9kg/m?.

— Obesas: indice de massa corpérea igual ou superior a 30kg/m?
(Who, 2000).

e Peso: medida, em quilogramas, da pressao exercida pela quantidade
de matéria que forma um corpo (Ferreira, 1994).

e Altura: dado numérico que expressa, em metros, a dimensao vertical
do corpo humano, medida da extremidade cefdlica a extremidade
podalica (Ferreira, 1994).

e Padrao de distribuicdo da gordura corporal: definido pela relacdo das
medidas, em centimetros, das circunferéncias da cintura e do quadril.
Foi categorizado pelo valor numérico obtido do célculo dessa razdo em:

— Ginecdide, periférico ou gluteo femural: menor ou igual a 0,80.

— Andrdide, central ou abdominal: se maior que 0,80 (Reubinoff et al., 1995).
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e Cintura: medida do contorno da menor circunferéncia do tronco entre o
rebordo costal e a crista iliaca, expressa em centimetros (Ferreira,
1994; Reubinoff et al., 1995).

e Quadril: medida expressa em centimetros, do contorno lateral do corpo,
trés centimetros abaixo das cristas iliacas (Ferreira, A. 1994; Reubinoff
et al., 1995).

3.4.3. Analise dos Dados

Consideraram-se como:

e Variaveis dependentes

— As variagdes da pressao arterial sistélica - pressao arterial diastdlica -
das dosagens do Colesterol total - LDL Colesterol - HDL Colesterol -
VLDL Colesterol — Triglicérides - Razdo Colesterol total / HDL Colesterol

- Razdo LDL / HDL colesterol - dosagens da glicemia de jejum.

e Variaveis independentes

— Idade — Cor - Status menopausal - Tempo de menopausa - indice de
massa corporea — Perfil de distribuigdo da gordura — Atividade fisica
regular — Tabagismo — Tipo de dieta — Etilismo — Uso de Terapia de
Reposicdo Hormonal ou Terapia Hormonal — Tempo de uso de
Terapia de Reposicao Hormonal ou Terapia Hormonal — Uso de outros
medicamentos — Antecedentes pessoais associados a doenca

cardiovascular — Antecedentes familiares de risco cardiovascular.
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3.5. Técnicas, Testes e Exames

Os dados antropométricos e os das medidas de pressao arterial foram
resultados de afericOes realizadas de rotina na primeira consulta e em seguida

anualmente, durante trés anos, segundo técnica padrao utilizada no ambulatério.

e Verificagbes do peso: realizadas em balanga de peso com escala
antropométrica calibrada, a paciente em posicao ortostatica vestindo
roupas leves e sem calcado (Allen et al., 1996; Kritz-Silverstein e
Barret-Connor, 1996).

e Medidas da altura: avaliadas com a escala antropométrica de balanca
de peso calibrada, estando a paciente em posig¢ao ereta, com roupas
leves e sem calcado (Allen et al., 1996).

e Medidas das circunferéncias da cintura e do quadril: executadas estando a
paciente em posicao ortostatica, postura relaxada, vestindo avental
proprio para exame ginecoldgico e utilizando fita métrica padrao, nao
elastica de 150cm de comprimento. A circunferéncia da cintura foi
aferida colocando-se esse instrumento ao redor de pontos determinados
localizados a dois e meio centimetros acima da cicatriz umbilical, nivel
anatémico da cintura ou local da menor circunferéncia do tronco entre

o rebordo costal e a crista iliaca, quando visivel.

A circunferéncia do quadril foi medida trés centimetros abaixo das cristas
iliacas, acompanhando o maior contorno das nadegas (Reubinoff et
al., 1995; Kritz-Silverstein e Barret-Connor, 1996; Espeland et al., 1997).

e Afericbes da pressao arterial: realizadas com aparelho esfigmomandmetro
de mercurio e estetoscopio no antebrago direito com a paciente
sentada, em repouso minimo de cinco minutos (Gus et al., 1998).
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Os resultados dos testes laboratoriais que foram utilizados no estudo das
variaveis consideradas fatores de risco associados a doenca cardiovascular
constam das fichas clinicas de atendimento e s&o solicitados de rotina, anualmente,

as pacientes climatéricas.

Para confirmar o status menopausal das pacientes assintomaticas,
histerectomizadas e/ou ooforectomizadas, e também daquelas que nao souberam
precisar a data da ultima menstruacao ou o tempo de auséncia de sangramento
menstrual, foi solicitado teste laboratorial de dosagem plasmatica de Horménio
Foliculo-Estimulante (FSH). Foi considerado o valor numérico, maior que 30mul/ml,

de uma Unica dosagem para definir o status pés-menopausa (Febrasgo, 2001).

Os métodos e sistemas utilizados de rotina no Laboratério de Anélises

Clinicas do Hospital e Maternidade Celso Pierro sao:

e Dosagem plasmatica de FSH: realizada com sistema automatizado
Inmulite e reagente DPC Medline.

e Dosagens plasmaticas de Colesterol Total, LDL, HDL e VLDL colesterol,
Triglicérides e Glicemia de Jejum: técnicas manuais e sistemas
automatizados com aparelhos Cobas Mira Plus, reagente Roche e

aparelho 911 com reagentes Boeringher Mahaimer, respectivamente.

3.6. Coleta dos Dados

As informagbes sobre dados de histérias clinicas, exames fisicos, medidas

aferidas e valores numeéricos de resultados de testes diagndsticos, foram recuperados
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das fichas clinicas (Anexo 1) utilizadas no atendimento e acompanhamento das
pacientes no Ambulatério de Climatério do Hospital e Maternidade Celso Pierro,
Centro de Ciéncias da Vida — PUC-Campinas pela pesquisadora, supervisora do
referido ambulatério, e por ela transferidos para fichas desenhadas especificamente
para a coleta dos mesmos: fichas de levantamento de dados, pré-codificadas, com
todas as variaveis estudadas e classificadas em duas ou trés categorias (Anexo 1).
Esses instrumentos também foram pré-testados nos respectivos prontuarios pela

prépria pesquisadora.

3.7. Processamento e Analise dos Dados

As fichas de levantamento de dados previamente preenchidas e pré-
codificadas foram organizadas, revisadas, corrigidas e codificadas pela propria

pesquisadora.

Realizaram-se digitacdo dupla para minimizar erros, conferéncia dos
dados com as fichas de levantamento e programa de consisténcia logica das
variaveis para checagem da amplitude das mesmas. Utilizou-se o programa
“Epi-info 6.11” e pacote estatistico Statistical Package for Social Science

(SPSS, Chicago, IL. NORUSI, 1993).

Inicialmente realizou-se a andlise descritiva das caracteristicas epidemiologicas
e comportamentais das pacientes segundo as variaveis independentes e
dependentes, classificadas em duas e trés categorias. Em seguida foram

calculadas e avaliadas as variagdes ocorridas nas variaveis dependentes em
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relacdo a observacgao inicial, isto €, o dado do ano 1 em relacdo ao dado inicial
(Ty — Top), o dado do ano 2 em relacdo ao dado inicial (T2 — Tp), o dado do ano 3
em relacdo ao dado inicial (T3 — Tp). Estas variagdes definidas como variaveis
resposta foram categorizadas em: nao aumento, nenhuma variagdo ou qualquer

variacao abaixo da média, e aumento, qualquer variacao acima da média.

A analise estatistica dos dados foi efetuada com medidas de freqiéncia,
médias, variagcbes das médias e desvio padrado. Utilizou-se o teste T para médias
(bicaudal) na avaliagéo das variacdes ocorridas nas variaveis dependentes (Bussab
e Morettin, 2002). Aplicou-se, ainda, o teste qui-quadrado de Pearson, com calculo de
odds ratio, para analisar as tabelas de freqliéncia e determinar as relacdes entre
variaveis independentes e dependentes, fixando-se em 0,05 o nivel de significAncia

(Silva, 1990).

Em virtude da multiplicidade de caracteristicas predisponentes associadas
as variacdes médias da pressao arterial, assim como as mudangas do perfil
lipidico, triglicérides e da glicemia de jejum no climatério e pés-menopausa, foi
realizada analise por modelo de regressao logistica com variaveis multiplas e
processo de selecao stepwise, com calculo de odds ratio e intervalo de confianca

de 95%, incluindo todas as variaveis estudadas (Aidar, 1992).

3.8. Aspectos Eticos

Na elaboracdo deste estudo utilizaram-se arquivos de prontudrios médicos

que foram revisados pela pesquisadora. As pacientes ndo foram identificadas pelos
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nomes, sobrenomes e nem por registros hospitalares. As fichas de levantamentos
de dados foram individualizadas apenas com numeros, para garantir o sigilo da
fonte de informacgé&o, sendo analisadas pela numeracao sequencial dos casos. Nao
se julgou necessaria a aprovacao das pacientes. Assumiu-se 0 compromisso de

cumprir os termos da Resolucéo n® 196/96 de 10/10/1996 (Brasil, 1996).

O protocolo de pesquisa recebeu autorizagdo da Superintendéncia do
Hospital e Maternidade Celso Pierro e da Direcao da Faculdade de Medicina da
PUC- Campinas; aprovacao da Comissdo de Pesquisa do Departamento de
Tocoginecologia da Faculdade de Ciéncias Médicas da Universidade Estadual
de Campinas (Unicamp) e dos Comités de Etica em Pesquisa da Faculdade de
Medicina da PUC — Campinas (processo n® 547/04) e da Faculdade de Ciéncias

Médicas da Unicamp (processo n® 676/2004).
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4. Resultados

4.1. Caracteristicas das Mulheres

A média das idades das participantes foi de 52,1 + 3,98 anos, predominando
as mulheres na faixa etaria entre 50 — 54 anos, brancas, pdés-menopausadas
com perfil andréide de distribuicdo da gordura. Destacaram-se também, mulheres
sedentarias, ndo fumantes, nao etilistas, usuarias de terapéutica de reposicao

hormonal por tempo superior a dois anos.

Quando considerado o indice de massa corpérea inicial, verificou-se que
0 porcentual de pacientes categorizadas como normais, com sobrepeso e

obesas foi semelhante.

Com relacdo aos habitos alimentares, os resultados mostraram freqiéncia

semelhante de mulheres com dietas adequada e inadequada (Tabela 1).
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Tabela 1. Distribuicao porcentual das mulheres segundo caracteristicas iniciais, estilo de

vida, habitos e terapia de reposi¢cdo hormonal (n = 322)

Caracteristicas n %

Idade _ 45 — 49 anos 88 27,3

X (52,1 + 3,98 anos) 50 — 54 anos 147 45,7

> 55 anos 87 27,0

Cor branca 213 66,1

nao branca 109 33,9

Status menopausal pré-menopausa 118 36,7

pés-menopausa 204 63,3

Tempo de menopausa (*) <2 anos 184 57,1

> 2 anos 138 429

Normais IMC 18.5 - 24.9kg/m? 100 31,1

Sobrepeso IMC 25.0 — 29.9kg/m? 115 35,7

Obesas IMC > 30.0 kg/m? 107 33,2

Padrio ginecéide RCQ <0,80 36 11,2

Padrio andréide RCQ > 0,80 286 88,8
Estilo de Vida / Habitos

Atividade fisica regular adequada 113 35,1

inadequada 209 64,9

Tabagismo fumantes 52 16,1

nao fumantes 270 83,9

Dieta adequada 166 51,6

inadequada 156 48,4

Etilismo presente 11 34

ausente 311 96,6

TRH usudria 196 60,8

ndo usudria 126 39,2

Tempo de uso de TRH (**) 12 meses 22 6,8

13 — 24 meses 78 24,2

> 24 meses 96 29,8

Outros Medicamentos (**%) usudrias 164 51,0

nao usudrias 158 49,0

X: média de idade (*)n = 204

(**)n =196

IMC: indice de massa corpdrea — RCQ: relacdo cintura-quadril

(*¥**) diuréticos — hipotensores — hipoglicemiantes orais — hipolipemiantes
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Os dados da Tabela 2 mostraram que mais de um quarto das mulheres

eram usuarias de hipotensores ou diuréticos. Aproximadamente 10% do grupo

usavam hipoglicemiantes ou hipolipemiantes.

Tabela 2. Distribui¢@o porcentual das mulheres segundo uso de medicamentos (n = 322)

Outros medicamentos n %
Diuréticos usuaria 89 27,6
ndo usudria 233 72,4
Hipotensores usuaria 119 37,0
nio usudria 203 63,0
Hipoglicemiantes usudria 33 10,3
ndo usudria 289 89,7
Hipolipemiantes usudria 31 9,6
ndo usudria 291 90,4

Constatou-se que os antecedentes pessoais de hipertensdo arterial,

hipercolesterolemia, doenca vascular periférica (representada predominantemente

por varizes em membros inferiores) e obesidade foram os mais frequentes.

Dentre os antecedentes familiares prevaleceram os de hipertensdo arterial,

doenca cardiovascular e diabetes melitus (Tabela 3).
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Tabela 3.Distribuicdo porcentual das mulheres segundo antecedentes pessoais e

familiares de risco cardiovascular (n = 322)

Antecedentes pessoais n %
Hipertensdo arterial presente 156 48,5
ausente 166 51,5
Diabetes melitus presente 46 14,3
ausente 276 85,7
Doenga cardiovascular presente 48 15,0
ausente 274 85,0
Hipercolesterolemia presente 125 38,8
ausente 197 61,2
Doenga vascular periférica presente 122 37,9
ausente 200 62,1
Obesidade presente 111 34,5
ausente 211 65,5
Antecedentes familiares
Doenga cardiovascular presente 182 56,5
ausente 140 43,5
Hipertensdo arterial presente 215 66,8
ausente 107 33,2
Diabetes melitus presente 126 39,1
ausente 196 60,9
Dislipidemia presente 76 23,6
ausente 246 76,4

A analise das medidas iniciais de pressao arterial, dosagens plasmaticas
do perfil lipidico, triglicérides, das razdes colesterol total / HDL colesterol, LDL /
HDL colesterol e da glicemia de jejum mostrou que mais de dois quintos das
mulheres eram hipertensas. Mais de um quarto apresentavam hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia e razdo LDL colesterol/ HDL colesterol maior que 3,5.
Observou-se, ainda, freqtiéncia de 5% e 9%, respectivamente, de intolerancia a
glicose e diabetes. Porém, notou-se porcentual elevado de participantes com
risco cardiovascular, determinado pelo valor estimado da razao colesterol total /

HDL colesterol (Tabela 4).
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Tabela 4. Distribuicao porcentual das mulheres segundo pressao arterial sistélica e

diastélica, perfil lipidico, triglicérides, glicemia de jejum, razdes colesterol

total / HDL e LDL / HDL colesterol iniciais (n = 322)

Caracteristicas n %
Pressdo arterial sistdlica <140 mmHg 191 59,3
> 140 mmHg 131 40,7
Pressao arterial diastdlica <90 mmHg 175 54,4
> 90 mmHg 147 45,6
Colesterol total < 240 mg/dL 239 74,2
> 240 mg/dL 83 25,8
LDL colesterol <160 mg/dL 235 73,0
> 160 mg/dL 87 27,0
HDL colesterol <40 mg/dL 77 23,9
> 40 mg/dL 245 76,1
VLDL colesterol <40 mg/dL 268 83,2
> 40 mg/dL 54 16,8
Triglicérides <200 mg/dL. 203 63,0
> 200 mg/dL 119 37,0
Razdes colesterol total / <4,0 107 33,2
HDL colesterol > 4,0 — risco cardiovascular 215 66,8
Razdes LDL /HDL colesterol < 3,5 222 69,0
> 3,5 —risco cardiovascular 100 31,0
Glicemia de jejum normal: < 110 mg/dL 277 86,0
intolerante: 110 — 125 mg/dL 28 8,7
17 53

diabetes: > 126 mg/dL.

4.2. Variacao da Pressao Arterial

Quando se avaliaram as variagbes da pressado arterial, verificou-se leve

decréscimo da pressao arterial sistélica. A pressao arterial diastélica variou pouco

e de forma irregular durante os trés anos de acompanhamento (Tabela 5).
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Tabela 5. Médias das pressoes arteriais sistélica e diastélica (mmHg), em trés anos de

observagao
Caracteristicas Tempo Média Desvio padrao n
T, 132,7 18,33 322
- . T, 132,3 15,15 184
Presséo arterial sistdlica
T, 131,9 15,62 264
T; 131,8 14,62 211
T, 84,8 11,62 322
L . T, 83,7 9,30 184
Pressdo arterial diastdlica
T, 83,7 9,16 264
T; 83,8 8,84 211

Observou-se discreta diminuicdo das médias das pressdes arteriais sistélica
e diastdlica ao longo do tempo de observacao, sendo estas menores mas nao
significativas no terceiro ano de acompanhamento, quando comparadas as dos

primeiro e segundo anos (Tabela 6).

Tabela 6. VariacOes das médias das pressoes arteriais sistdlica e diastdlica (mmHg) em
trés anos de observacao

Caracteristicas Tempo Média Desvio padrac n p valor
T, -Ty - 0,57 16,90 184 0,65
Pressdo arterial sistolica T, =T, -1,22 17,96 264 0,27
T3 -T -0,48 17,25 211 0,68
T;- Ty - 1,46 10,77 184 0,07
Pressdo Arterial Diastélica T, -T, -0,96 11,55 264 0,17
T3 -Ty -0,84 11,93 211 0,30
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4.3. Variacoes do Perfil Lipidico, Triglicérides e Raz6es de Colesterol
Total / HdI Colesterol e Ldl Colesterol / Hdl Colesterol

As médias plasmaticas do colesterol total e LDL colesterol diminuiram de

forma irregular nos trés anos de acompanhamento. Constatou-se leve decréscimo

nas concentracdes médias do VLDL colesterol, triglicérides e nos valores das razdes

preditoras de risco coronariano. Entretanto, as dosagens médias do HDL colesterol

aumentaram gradativamente durante todo o periodo de observacgéo (Tabela 7).

Tabela 7. Médias das dosagens plasmaticas de colesterol total, LDL, HDL, VLDL

colesterol, triglicérides (mg/dL) e razdes colesterol total / HDL colesterol e

LDL / HDL colesterol em trés anos de observacdo

Caracteristicas Tempo Média Desvio padréo n
T, 217,04 38,42 322

Colesterol total T, 212,20 36,98 184
T 214,17 37,54 264

T, 207,82 34,61 211

T, 140,94 36,02 322

LDL colesterol T, 135,20 32,62 184
T, 135,20 35,79 264

T, 128,62 32,56 211

T, 48,84 11,50 322

HDL colesterol T, 49.76 11,70 184
T, 51,55 12,88 264

T, 53,17 12,70 211

T, 27,98 12,00 322

VLDL colesterol T, 27.26 11,61 184
T, 26,70 10,93 264

T, 26,52 10,01 211

e tegid T, 139,27 59,24 322
riglicérides T, 135,87 56,59 184

T, 134,16 55,03 264

T, 132,91 49,61 211

T, 4,62 1,30 322

ColesterollTottal /l HDL T, 4.43 1,20 184
colestero T, 434 1,25 264

T, 4,11 1,18 211

Ty 3,03 1,09 322

LDL / HDL colesterol T, 2.87 1,00 184
T, 2,81 1,06 264

T, 2,57 1,00 211
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Verificou-se que as variagées médias das dosagens do colesterol total e
LDL colesterol foram menores no segundo ano quando comparadas as do

primeiro e terceiro anos de observagéo.

Constatou-se, ainda, aumento significativo nas variages plasmaticas médias
do HDL colesterol e diminuicdo progressiva nas das concentracbes de VLDL
colesterol, triglicérides e nos valores das razdes colesterol total / HDL colesterol

e LDL colesterol / HDL colesterol (Tabela 8).

Tabela 8. Variacoes das médias das dosagens plasmaéticas de colesterol total, LDL, HDL,
VLDL colesterol, triglicérides (mg/dL) e razdes colesterol total / HDL
colesterol e LDL / HDL colesterol em trés anos de observacdo em usudrias e
nao usudrias de terapia de reposicao hormonal

Caracteristicas Tempo Média Desvio padrao n p valor
Colesterol total T -Ty - 4.56 28,51 184 0,03
T, =Ty -2,44 32,37 264 0,22
T; -T, - 8,88 35,21 211 0,00
LDL colesterol T, - Ty -5,96 29,61 184 0,01
T, =Ty -5,44 34,52 264 0,01
T;-T, - 12,14 35,54 211 0,00
HDL colesterol T, -T, 1,18 10,46 184 0,13
T, =Ty 2,74 11,22 264 0,00
T; =Ty 4,53 10,95 211 0,00
VLDL colesterol T, - Ty -0,50 10,46 184 0,52
T, -T, - 1,21 10,61 264 0,06
T;-T, - 1,53 10,96 211 0,04
Triglicérides T, - Ty - 1,35 50,50 184 0,72
T, -T, -4,78 52,48 264 0,14
T; - Ty -7,51 52,35 211 0,04
Colesterol Total / T -Ty -0,24 1,13 184 0,00
HDL colesterol T, =Ty -0,26 1,20 264 0,00
T; -T, -0,51 1,31 211 0,00
LDL / HDL Ty - Ty -0,18 0,93 184 0,01
colesterol T, -T, -0,22 1,07 264 0,00
T; =T, -0,46 1,10 211 0,00
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4.4. Variacao da Glicemia de Jejum

A glicemia de jejum variou de forma irregular nos dois primeiros anos de
observacao. Houve decréscimo na média da taxa glicémica do terceiro ano em

comparagao a média inicial (Tabela 9).

Tabela 9. Variacao das médias da glicemia de jejum (mg/dL) em trés anos de observacgao

Caracteristicas Tempo Média Desvio padrao n
Ty 96,59 21,75 322
Glicemia de Jejum
T, 93,58 14,80 184
T, 95,17 16,76 264
T; 92,71 15,29 211

A variacao das médias da glicemia de jejum foi menor no segundo ano

em relacdo ao primeiro e terceiro anos de acompanhamento (Tabela 10).

Tabela 10. Variacao das médias da glicemia de jejum (mg/dL) em trés anos de observacao

Caracteristicas Tempo Média Desvio padrao n p valor
Ty - Ty -2,27 12,35 184 0,01
Glicemia de Jejum
T, -T, -2,15 16,31 264 0,03
T;-T, -3,02 18,62 211 0,02
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4.5. Resumo das variacoes das médias analisadas durante os trés anos
de observacao

No resumo das variacoes das médias analisadas durante os trés anos de
observacgao foram considerados como ponto de referéncia o tempo 0 = inicio do

acompanhamento (Tabela 11).

Tabela 11. Resumo dos resultados das varia¢des das médias das pressoes arteriais, perfil
lipidico, triglicérides, razdes colesterol total / HDL colesterol, LDL / HDL
colesterol e glicemia de jejum em trés anos de observacao (n= 322)

Variavel Ano Variacao p valor
. T, -T Sim | NS
Pressao arterial sistélica T, =T, Sim | NS
T; =T, Sim | NS
o . T, - T, Sim | NS
Pressdo arterial diastdlica T, =T, Sim | NS
T;-To Sim | NS
T, -To Sim | 0,03
Colesterol total T,-T, Sim | NS
T3 —T() Slm l 0,00
T;-T, Sim | 0,01
LDL colesterol T,-T, Sim | 0,01
T,-T, Sim | 0,00
Tl - To Sim T NS
HDL colesterol T, -T, Sim 1 0,00
Ty -T, Sim 1 0,00
T, -To Sim | NS
VLDL colesterol T,-T, Sim | NS
T; =T, Sim | 0,04
- T, sim | NS
Triglicérides T,-T, Sim | NS
T;-T, Sim | 0,04
T, -T, Sim | 0,00
Colesterol Total / HDL colesterol T, -T, Sim | 0,00
T3 —To Sim l 0,00
T, - T, Sim | 0,01
LDL / HDL colesterol T, =T, Sim | 0,00
T;-T, Sim | 0,00
. . .. Ty =T Sim | 0,01
Glicemia de jejum T, -T, Sim | 0,03
Ts =T, Sim | 0,00
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4.6.

(Analise Bivariada e Regressao Logistica)

Avaliacao dos Fatores Associados a Doenc¢a Cardiovascular

Quando consideradas as dosagens plasmaticas do colesterol total nao

se constatou associacao significativa entre caracteristicas epidemioldgicas,

antropométricas, estilo de vida e habitos com a variacdo da média plasmatica

do colesterol total (Tabela 12).

Tabela 12. Distribui¢@o porcentual das mulheres segundo variacao plasméatica média do colesterol total,
caracteristicas, estilo de vida, hdbitos, uso e tempo de uso de TRH (n = 322)

Colesterol Total
Caracteristicas Nao aumento Aumento
n % n % p®) OR (IC95%)  p valor

Idade 45 — 49 anos 5 60,2 35 39,8 0,99 1,00

50 — 54 anos 89 60,5 58 39,5 0,98 (0,57-1,69) 0,96

> 55 anos 52 59,8 35 40,2 1,01  (0,55-1,87) 0,95
Cor Branca 135 63,4 78 36,6 0,11 1,00

nao branca 59 54,1 50 459 1,47  (0,92-2,34) 0,10
Status menopausal pré-menopausa 64 54,2 54 458 0,09 1,00

pés-menopausa 130 63,7 74 36,3 0,67 (0,42-1,07) 0,09
Tempo de < 2 anos 103 56,0 81 44,0 0,07 1,00
menopausa (**) > 2 anos 91 65,9 47 34,1 0,65 (0,42-1,03) 0,07
Normais IMC 18,5-249kg/m? 57 57,0 43 43,0 0,40 1,00
Sobrepeso IMC25,0-29.9kg/m? 67 58,3 48 41,7 0,70  (0,55-1,63) 0,85
Obesas IMC = 30,0 kg/m? 70 65,4 37 34,6 0,95 (0,40-1,23) 0,21
Padrdo ginecéide = RCQ <0,80 18 50,0 18 50,0 0,18 1,00
Padrio andréide RCQ > 0,80 176 61,5 110 38,5 0,62 (0,31-1,25) 0,18

Estilo de Vida / Habitos |

Atividade fisica adequada 72 63,7 41 36,3 0,35 1,00
regular inadequada 122 58,4 87 41,6 1,25 (0,78-2,01) 0,35
Tabagismo fumantes 33 63,5 19 36,5 0,60 0,85 (046-1,57) 0,60

nao fumantes 161 59,6 109 40,4 1,00
Dieta adequada 107 64,5 59 35,5 0,11 1,00

inadequada 87 55,8 69 442 1,45 (0,92-2,25) 0,11
Etilismo presente 5 45,5 6 54,5 031 1,85 (0,55-6,22) 0,31

ausente 189 60,8 122 39,2 1,00
Uso de TRH (#) usudaria 123 62,8 73 37,2 0,25 1,00

nao usudria 71 56,3 55 437 1,30  (0,82-2,05) 0,25
Tempo de uso TRH 12 meses 17 77,3 5 22,7 047 0,85 (0,50-143) 0,55
(F**) 13 — 24 meses 51 65,4 27 34,6 0,68 (0,37-1,26) 0,22

> 24 meses 54 56,3 42 43,8 1,00
(*) Teste qui-quadrado de Pearson OR: odds ratio (**)n =204
IC: intervalo de confianga IMC: indice de massa corpérea (***)n =196
RCQ: relagdo cintura-quadril (#) TRH: terapéutica de reposi¢do hormonal
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Também néo se verificou relacdo significativa entre uso de diuréticos,
hipotensores, hipoglicemiantes ou hipolipemiantes e variagdo da média da

concentracao plasmatica de colesterol total (Tabela 13).

Tabela 13. Distribui¢do porcentual das mulheres segundo varia¢do plasmatica média
do colesterol total e uso de diuréticos, hipotensores, hipoglicemiantes e
hipolipemiantes (n = 322)

Colesterol Total

Outros medicamentos Nao aumento Aumento
n % n % p(*) OR (IC95%)  p valor

Diuréticos usudria 53 59,6 36 40,4 0,87 1,04 (0,63-1,71) 0,87
ndo usudria 141 60,5 92 395 1,00

Hipotensores usudria 65 54,6 54 45,4 0,11 1,45 (0,91-2,29) 0,11
ndo usudria 129 63,5 74 36,5 1,00

Hipoglicemiantes  usudria 22 66,7 11 33,3 0,43 0,73  (0,34-1,57) 0,43
ndo usudria 172 59,5 117 40,5 1,00

Hipolipemiantes usudria 23 74,2 8 25,8 0,09 0,50 (0,21-1,14) 0,09
ndo usudria 171 58,8 120 41,2 1,00

(*) Teste qui-quadrado de Pearson
OR: odds ratio
IC: intervalo de confianga

Com relacdo aos antecedentes pessoais e familiares de risco
cardiovascular, os dados mostraram relagao significativa entre antecedentes
pessoais de hipercolesterolemia e variacdo da média dos niveis séricos de

colesterol total (Tabela 14).
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Tabela 14. Distribui¢do porcentual das mulheres segundo varia¢do plasmatica média do

colesterol total, antecedentes pessoais e familiares de risco cardiovascular.

(n=322)
Colesterol Total
Antecedentes pessoais Nao aumento Aumento
n % n % p(*) OR (IC95%)  p valor

Hipertensao arterial presente 91 58,3 65 41,7 0,50 1,16 (0,75-1,82) 0,50
ausente 103 62,0 63 38,0 1,00

Diabetes presente 30 65,2 16 348 046 0,78 (0,41-1,50) 0,46
ausente 164 59,4 112 40,6 1,00

Doenca cardiovascular  presente 26 54,2 22 458 0,35 1,34 (0,72-2,49) 0,35
ausente 168 61,3 106 38,7 1,00

Hipercolesterolemia presente 87 69,6 38 30,4 0,006 0,52 (0,32-0,83) 0,006
ausente 107 54,3 90 45,7 1,00

Doenga vascular periférica presente 76 62,3 46 37,7 0,56 0,87 (0,55-1,38) 0,56
ausente 118 59,0 82 41,0 1,00

Obesidade presente 68 61,3 43 38,7 0,79 094 (0,59-1,50) 0,79
ausente 126 59,7 85 40,3 1,00

Antecedentes Familiare:

Doenca cardiovascular  presente 106 58,2 76 41,8 040 1,21 (0,77-1,91) 0,40
ausente 88 62,9 52 37,1 1,00

Hipertensdo arterial presente 131 60,9 84 39,1 0,72 092 (0,57-1,47) 0,72
ausente 63 58,9 44 41,1 1,00

Diabetes presente 82 65,1 44 349 0,15 0,71 (0,45-1,14) 0,15
ausente 112 57,1 84 429 1,00

Dislipidemia presente 43 56,6 33 434 045 1,22 (072-2,05) 0,45
ausente 151 61,4 95 38,6 1,00

(*) Teste qui-quadrado de Pearson

OR: odds rati IC: intervalo de confianga
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O uso de hipotensores e 0 antecedente pessoal de hipercolesterolemia
destacaram-se como caracteristicas significativamente associadas ao aumento

da média das concentragdes plasmaticas do colesterol total. (Tabela 15).

Tabela 15. Varidveis significativamente associadas ao aumento da média plasmaética do
colesterol total. Regressao Logistica. (n = 322)

Variaveis Odds ratio  Intervalo de confianca 95 % p valor
Uso de hipotensores 1,61 (1,02 - 2,58) 0,04
Antecedente pessoal de hipercolesterolemia 0,48 (0,30-0,78) 0,003

Varidveis analisadas: idade - cor - status menopausal - tempo de menopausa - indice de massa corpérea - padrdo de
distribuicdo da gordura - estilo de vida - habitos - uso e ndo uso de terapia hormonal - uso e ndo uso de diuréticos,
hipotensores, hipoglicemiantes e hipolipemiantes - antecedentes pessoais e familiares

Os dados da Tabela 16 revelaram associacao significativa entre a cor
nao branca com odds ratio de 1,90, o padrao ginecéide, atividade fisica e dieta
inadequadas, estas com riscos de 2,00 e 1,64 respectivamente, e aumento da
média das dosagens do LDL colesterol. Além disso, os resultados evidenciaram
relacdo significativa do ndo uso de terapia hormonal e do tempo de uso de 12

meses com aumento da média plasmatica do LDL colesterol.

76 Resultados



Tabela 16. Distribui¢do porcentual das mulheres segundo variagdo plasmatica média do
LDL colesterol, caracteristicas, estilo de vida, habitos, uso e nao uso de

terapia de reposicao hormonal (n = 322)

LDL Colesterol
Caracteristicas Nao aumento Aumento
n % n % p(*) OR (IC95%)  p valor
Idade 45 — 49 anos 55 62,5 33 37,5 0,94 1,00
50 — 54 anos 93 63,3 54 36,7 0,97 (0,56-1,67) 0,90
> 55 anos 53 60,9 34 39,1 1,06 (0,55-1,97) 0,83
Cor branca 144 67,6 69 32,4 0,007 1,00
ndo branca 57 52,3 52 47,7 1,90 (1,19-3,05) 0,007
Status menopausal pré-menopausa 74 62,7 44 37,3 0,93 1,00
pds-menopausa 127 62,3 77 37,7 1,02  (0,64-1,63) 0,93
Tempo de < 2 anos 110 59,8 74 40,2 0,26 1,00
menopausa (**) > 2 anos 91 65,9 47 34,1 0,77 (0,48-1,21) 0,26
Normais IMC 18,5-249kg/m? 63 63,0 37 37,0 046 1,00
Sobrepeso IMC25,0-29,9kgim? 67 58,3 48 41,7 0,86 (0,48-1,52) 0,48
Obesas IMC > 30,0 kg/m? 71 66,4 36 33,6 1,22 (0,70-2,11) 0,61
Padrdo ginecéide =~ RCQ <0,80 16 444 20 55,6 0,02 1,00
Padrao androéide RCQ > 0,80 185 64,7 101 35,3 0,44 (0,21-0,88) 0,02
Estilo de Vida / Habitos
Atividade fisica adequada 82 72,6 31 27,4 0,006 1,00
regular inadequada 119 569 90 43,1 2,00 (1,21-3,28) 0,006
Tabagismo fumantes 33 63,5 19 36,5 0,36 0,95 (0,51-1,75) 0,87
ndo fumantes 168 622 102 37,8 1,00
Dieta adequada 113 68,1 53 31,9 0,03 1,00
inadequada 88 56,4 68 43,6 1,64  (1,04-2,60) 0,03
Etilismo presente 5 45,5 6 54,5 024 2,04 (0,61-6,85) 0,24
ausente 196 63,0 115 37,0 1,00
Uso de TRH (#) usuaria 135 68,9 61 31,1 0,002 1,00
ndo usudria 66 52,4 60 47,6 2,01 (1,26-3,19) 0,003
Tempo de uso TRH 12 meses 6 27,3 16 72,7 0,006 190 (1,10-3,29) 0,02
() 13 — 24 meses 50 64,1 28 359 1,36 (0,72-2,57) 0,34
> 24 meses 68 70,8 28 29,2 1,00
(*) Teste qui-quadrado de Pearson OR: odds ratio
(**)n=204 IC: intervalo de confianga
IMC: indice de massa corpdrea (***)n =196
RCQ: relagdo cintura-quadril (#) TRH: terapia de reposi¢do hormonal
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N&o se observou relagéo significativa entre uso de diuréticos, hipotensores,
hipoglicemiantes ou hipolipemiantes e variagdo da média dos niveis séricos de

LDL colesterol (Tabela 17).

Tabela 17. Distribui¢ao porcentual das mulheres segundo variagdao plasmatica média
do LDL colesterol e uso de diuréticos, hipotensores, hipoglicemiantes e
hipolipemiantes (n = 322)

LDL Colesterol
Outros medicamentos Nao aumento Aumento
n % n % p(*) OR (IC95%)  p valor

Diuréticos usudria 57 64,0 32 36,0 0,71 0,90 (0,54-1,51) 0,71
ndo usudria 144 61,8 89 38,2 1,00

Hipotensores usuaria 70 58,8 49 41,2 0,31 1,27  (0,80-2,02) 0,31
ndo usudria 131 64,5 72 35,5 1,00

Hipoglicemiantes  usudria 21 63,6 12 36,4 0,88 0,94 (0,45-1,99) 0,88
ndo usudria 180 62,3 109 37,7 1,00

Hipolipemiantes usudria 21 67,7 10 32,2 0,52 0,77 (0,35-1,70) 0,52
ndo usudria 180 61,9 111 38,1 1,00

(*) Teste qui-quadrado de Pearson
OR: odds ratio
IC: intervalo de confianga

Com relacao aos antecedentes pessoais e familiares de risco cardiovascular
constatou-se associacao significativa da histéria familiar de diabetes com o néo

aumento da média das dosagens plasmaticas de LDL colesterol (Tabela 18).
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Tabela 18. Distribuiciao porcentual das mulheres segundo variagcdo plasméatica média do LDL
colesterol e antecedentes pessoais e familiares de risco cardiovascular (n = 322)

Colesterol Total
Antecedentes pessoais Nao aumento Aumento
n % n % p) OR (IC95%)  p valor

Hipertensao arterial presente 94 60,3 62 39,7 044 1,20 (0,76-1,88) 0,44
ausente 107 64,5 59 35,5 1,00

Diabetes presente 28 60,9 18 39,1 0,81 1,08 (0,57-2,05) 0,81
ausente 173 62,7 103 37,3 1,00

Doenca cardiovascular  presente 29 60,4 19 396 0,75 1,10 (0,59-2,07) 0,75
ausente 172 62,8 102 37,2 1,00

Hipercolesterolemia presente 86 68,8 39 31,2 0,06 0,64 (0,40-1,02) 0,06
ausente 115 58,4 82 41,6 1,00

Doenga vascular periférica presente 80 65,6 42 44 0,36 0,80 (0,50-1,28) 0,36
ausente 121 60,5 79 39,5 1,00

Obesidade presente 69 62,2 42 37,8 094 1,01 (0,63-1,63) 0,94
ausente 132 62,6 79 37,4 1,00

Antecedentes Familiare:

Doenca cardiovascular  presente 118 64,8 64 352 0,31 0,79 (0,50-1,24) 0,31
ausente 83 59,3 57 40,7 1,00

Hipertensdo arterial presente 136 63,3 79 36,7 0,66 0,90 (0,55-1,44) 0,66
ausente 65 60,7 42 39,3 1,00

Diabetes presente 87 69,0 39 31,0 0,05 0,62 (0,39-0,99) 0,05
ausente 114 58,2 82 41,8 1,00

Dislipidemia presente 45 59,2 31 40,8 0,50 1,19 (0,70-2,02) 0,50
ausente 156 63,4 90 36,6 1,00

(*) Teste qui-quadrado de Pearson
OR: odds ratio
IC: intervalo de confianga

A analise por modelo de regresséao logistica identificou a atividade fisica

inadequada e 0 n&o uso de terapia hormonal, ambos com os maiores odds ratio, e a
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cor ndo branca como variaveis significativamente associadas ao aumento da média
dos niveis séricos de LDL colesterol. Também confirmou o antecedente familiar
de diabetes e o perfil andréide como caracteristicas associadas a variagdo média

do LDL colesterol (Tabela 19).

Tabela 19. Varidveis significativamente associadas ao aumento da média plasmaética do
LDL colesterol. Regressao Logistica. (n = 322)

Variaveis Odds ratio  Intervalo de confianca 95% p valor
Atividade fisica inadequada 2,22 (1,32 -3,73) 0,002
Nio uso de terapia de reposi¢dao hormonal 2,01 (1,26 - 3,19) 0,004
Cor nao branca 1,69 (1,03 -2,77) 0,03
Antecedente familiar de diabetes melitus 0,59 0,36 - 0,97) 0,03
Perfil andréide 0,41 (0,20 - 0,85) 0,03

Varidveis analisadas: idade - cor - status menopausal - tempo de menopausa - indice de massa corpdrea - padrdo de
distribuicdo da gordura - estilo de vida - hdbitos - uso e ndo uso de terapia hormonal - uso e nio uso de diuréticos,
hipotensores, hipoglicemiantes e hipolipemiantes - antecedentes pessoais e familiares

Os dados da Tabela 20 evidenciaram associagéo significativa do perfil
andrdide, atividade fisica e dieta inadequadas e tabagismo com o0 ndo aumento
da média plasmatica do HDL colesterol. Constatou-se, igualmente, relagao entre o
nao uso de terapia hormonal, do tempo de uso de 12 meses e 0 ndo aumento
dos niveis séricos de HDL colesterol, com risco quatro vezes maior das néo

usuarias quando comparadas as usuarias.
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Tabela 20. Distribui¢do porcentual das mulheres segundo varia¢do plasmatica média do
HDL colesterol, caracteristicas, estilo de vida, hdbitos, uso e tempo de uso
de terapia hormonal (n = 322)

HDL Colesterol
Caracteristicas Nao aumento  Aumento
n ) n % p(*) OR (IC95%) p valor

Idade 45 — 49 anos 30 34,1 58 65,9 0,65 1,00

50 — 54 anos 46 31,3 101 68,7 0,88 (0,50-1,54) 0,65

> 55 anos 24 27,6 63 724 0,73 (0,38-1,40) 0,35
Cor branca 61 28,6 152 71,4 0,19 1,00

ndo branca 39 35,8 70 64,2 1,39 (1,85-2,27) 0,19
Status menopausal pré-menopausa 39 33,1 79 66,9 0,56 1,00

pds-menopausa 61 299 143 70,1 0,86 (0,53-1,40) 0,56
Tempo de < 2 anos 63 34,2 121 65,8 0,15 1,00
menopausa (**) > 2 anos 37 26,8 101 73,2 0,70 (0,43-1,14) 0,15
Normais IMC18,5-249kg/m? 37 37,0 63 63,0 0,12 1,00
Sobrepeso IMC?25,0-29,9kg/m?> 28 24,3 87 75,7 0,55 (0,30-0,99) 0,40
Obesas IMC > 30,0 kg/m? 35 32,7 75 67,3 0,83 (0,47-1,47) 0,52
Padrdo ginecéide  RCQ < 0,80 11 30,6 25 69,4 0,02 1,00
Padrdo andréide RCQ > 0,80 197 68,9 89 31,1 1,03 (1,48-2,18) 0,02

Estilo de Vida / Habitos

Atividade fisica adequada 25 22,1 88 77,9 0,01 1,00
regular inadequada 74 35,6 134 64,4 1,97 (1,16-3,33) 0,01
Tabagismo fumantes 25 48,1 27 51,9 0,004 240 (1,31-4,41) 0,004
ndo fumantes 75 278 195 722 1,00
Dieta adequada 41 24,7 125 75,3 0,01 1,00
inadequada 59 37,8 97 62,2 1,85 (1,14-2,99) 0,01
Etilismo presente 3 27,3 8 72,7 0,78 0,83 (0,21-3,18) 0,78
ausente 97 31,2 214 69,8 1,00
Uso de TRH (#) usuaria 37 18,9 159 81,1 1,00
ndo usudria 63 50,0 63 50,0 <0,0001 4,29 (2,60-7,08) <0,0001
Tempo de uso TRH 12 meses 6 27,3 16 72,7 <0,0001 3,95 (2,13-7,31) <0,0001
(¥**) 13 — 24 meses 17 21,8 61 78,2 1,11 (0,51-2,38)
> 24 meses 19 19,8 77 80,2 1,00
(*) Teste qui-quadrado de Pearson OR: odds ratio
(**)n =204 IC: intervalo de confianca
IMC: indice de massa corpdrea (***)n =196
RCQ: relagdo cintura-quadril (#) TRH: terapia de reposi¢dao hormonal
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N&o se identificou relacdo entre uso de diuréticos, hipotensores,
hipoglicemiantes ou hipolipemiantes e variagdo da média plasmatica do HDL

colesterol (Tabela 21).

Tabela 21. Distribuicio porcentual das mulheres segundo variagdo plasméatica média do HDL
colesterol e uso de diuréticos, hipotensores, hipoglicemiantes e hipolipemiantes (n = 322)

HDL Colesterol
Outros medicamentos Nao aumento Aumento
n % n %0 p(*) OR (IC 95%) p valor

Diuréticos usudria 24 37,0 65 73,0 0,33 0,76  (0,44-1,31) 0,33
ndo usudria 76 32,6 157 67,4 1,00

Hipotensores usudria 31 26,1 88 73,9 0,14 0,68 (0,41-1,13) 0,14
ndo usudria 69 34,0 134 66,0 1,00

Hipoglicemiantes  usudria 8 242 25 75,8 0,37 0,68 (0,29-1,57) 0,37
ndo usudria 92 31,8 197 68,2 1,00

Hipolipemiantes usudria 12 38,7 19 61,3 0,33 1,46 (0,67-3,13) 0,33
ndo usudria 88 30,2 203 69,8 1,00

(*) Teste qui-quadrado de Pearson
OR: odds ratio
IC: intervalo de confianga

Também ndo se observou associagdo significativa entre antecedentes
pessoais e familiares de risco cardiovascular e variagbes das concentragcdes

plasmaticas de HDL colesterol (Tabela 22).
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Tabela 22. Distribuicio porcentual das mulheres segundo variagcao plasmatica média do
HDL colesterol e antecedentes pessoais e familiares de risco cardiovascular

(n=322)
HDL Colesterol
Antecedentes pessoais Nao aumento Aumento
n % n % p(*) OR (IC95%)  p valor

Hipertensao arterial presente 45 28,8 111 712 041 0,82 (0,51-1,31) 0,41
ausente 55 33,1 111 66,9 1,00

Diabetes presente 13 28,3 33 71,7 0,66 0,86 (0,43-1,71) 0,66
ausente 87 31,5 189 68,5 1,00

Doenca cardiovascular  presente 13 60,4 35 729 0,52 0,80 (0,40-1,58) 0,52
ausente 87 62,8 187 68,2 1,00

Hipercolesterolemia presente 32 68,8 93 744 0,09 0,65 (0,40-1,07) 0,09
ausente 68 58,4 129 65,5 1,00

Doenga vascular periférica presente 36 65,6 86 70,5 0,64 0,89 (0,54-1,45) 0,64
ausente 64 60,5 136 68,0 1,00

Obesidade presente 38 62,2 73 65,8 0,37 1,25 (0,76-2,04) 0,37
ausente 62 62,6 149 70,6 1,00

Antecedentes Familiare:

Doenca cardiovascular  presente 56 64,8 126 69,2 090 0,97 (0,60-1,56) 0,90
ausente 44 59,3 96 58,6 1,00

Hipertensdo arterial presente 64 63,3 151 70,2 048 0,84 (0,51-1,37) 0,48
ausente 36 60,7 71 66,4 1,00

Diabetes presente 38 69,0 88 69,8 0,78 0,93 (0,57-1,51) 0,78
ausente 62 58,2 134 68,4 1,00

Dislipidemia presente 26 59,2 50 65,8 0,50 1,21 (0,70-2,09) 0,50
ausente 74 63,4 172 69,9 1,00

(*) Teste qui-quadrado de Pearson

OR: odds ratio

IC: intervalo de confianca
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Verificou-se, ainda, que o ndo uso de terapia hormonal com o maior odds
ratio, o tabagismo, a atividade fisica inadequada e o antecedente pessoal de
hipercolesterolemia, como fatores protetores, foram as variaveis significativamente

associadas ao ndao aumento da média plasmatica do HDL colesterol (Tabela 23).

Tabela 23. Varidveis significativamente associadas ao ndo aumento da média plasmaética
do HDL colesterol. Regressao Logistica. (n = 322)

Variaveis 0dds ratio Intervalo de confianca 95% p valor
Nao uso de terapia de reposicdo hormonal 4,29 (2,60 —7,08) <0,0001
Tabagismo 2,08 (1,06 —4,07) 0,03
Atividade Fisica Inadequada 1,96 (1,11 - 3,48) 0,02
Antecedente pessoal de hipercolesterolemia 0,45 (0,25 -0,79) 0,005

Varidveis analisadas: idade - cor - status menopausal - tempo de menopausa - indice de massa corpdrea - padrdo de
distribuicdio da gordura - estilo de vida - hédbitos - uso e ndo uso de terapia hormonal - uso e néo uso de diuréticos,
hipotensores, hipoglicemiantes e hipolipemiantes - antecedentes pessoais e familiares

A andlise da variagdo do VLDL colesterol mostrou relagéo significativa
entre atividade fisica inadequada e tempo de uso de terapia hormonal por 12
meses, com variacdes das médias dos niveis séricos de VLDL colesterol

(Tabela 24).
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Tabela 24. Distribui¢do porcentual das mulheres segundo variagdo plasmatica média do
VLDL colesterol, caracteristicas, estilo de vida, habitos, uso e tempo de uso
de terapia hormonal (n = 322)

VLDL Colesterol
Caracteristicas Nao aumento  Aumento
n ) n % p(*) OR (IC95%) p valor

Idade 45 — 49 anos 51 58,0 37 42,0 0,97 1,00

50 — 54 anos 83 56,5 64 43,5 1,06 (0,62-1,81) 0,82

> 55 anos 50 57,5 37 42,5 1,02 (0,56-1,86) 0,95
Cor branca 120 56,3 93 437 0,68 1,00

ndo branca 64 58,7 45 41,3 0,91 (0,57-1,44) 0,68
Status menopausal pré-menopausa 63 53,4 55 46,6 0,30 1,00

pds-menopausa 121 59,3 83 40,7 0,79 (0,50-1,24) 0,30
Tempo de < 2 anos 102 55,4 82 44,6 0,47 1,00
menopausa (**) > 2 anos 82 59,4 56 40,6 0,84 (0,54-1,33) 0,47
Normais IMC18,5-249kg/m? 54 54,0 46 46,0 0,70 1,00
Sobrepeso IMC25,0-299kg/m? 66 57,4 49 42,6 0,78 (0,45-1,37) 0,40
Obesas IMC > 30,0 kg/m? 64 59,8 43 40,2 0,87 (0,51-1,49) 0,62
Padrdo ginecéide  RCQ < 0,80 22 61,1 14 38,9 0,61 1,00
Padrao andréide RCQ > 0,80 162 56,6 124 434 1,20 (0,59-2,44) 0,61

Estilo de Vida / Habitos

Atividade fisica adequada 73 64,6 40 354 0,04 1,00
regular inadequada 111 53,1 98 46,9 1,61 (1,09-2,58) 0,04
Tabagismo fumantes 29 55,8 23 442 0,93 1,06 (0,59-1,94) 0,83

ndo fumantes 155 574 115 42,6 1,00
Dieta adequada 103 62,0 63 38,0 0,06 1,00

inadequada 81 51,9 75 48,1 1,51 (0,97-2,35) 0,06
Etilismo Presente 4 36,4 7 63,6 0,16 2,40 (0,69-8,38) 0,16

Ausente 180 579 131 42,1 1,00
Uso de TRH (#) usuaria 119 60,7 77 39,3 0,11 1,00

ndo usudria 65 51,6 61 484 1,45 (0,92-2,28) 0,11
Tempo de uso TRH 12 meses 17 77,3 5 22,7 0,02 0,43 (0,23-0,80) 0,007
(F*%) 13 — 24 meses 54 69,2 24 30,8 0,75 (0,45-1,25) 0,28

> 24 meses 47 49,0 49 51,0 1,00
(*) Teste qui-quadrado de Pearson R: odds ratio
(**)n =204 ntervalo de confianga
IMC: indice de massa corpdrea (***)n =196
RCQ: relagdo cintura-quadril (#) TRH: terapia de reposi¢do hormonal
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Notou-se,ainda, associagao significativa entre uso de hipoglicemiantes e

hipolipemiantes com variagdes das médias das concentragdes de VLDL colesterol

(Tabela 25).

Tabela 25. Distribuicio porcentual das mulheres segundo variacao plasmatica média do
VLDL colesterol e uso de diuréticos, hipotensores, hipoglicemiantes e
hipolipemiantes. (n = 322)

VLDL Colesterol
Outros medicamentos Nao aumento Aumento
n % n % p(*) OR (IC95%)  p valor

Diuréticos usudria 57 64,0 32 36,0 0,12 0,67 (0,41-1,11) 0,12
ndo usudria 127 54,5 106 45,5 1,00

Hipotensores usudria 69 58,0 50 42,0 0,81 0,95 (0,60-1,50) 0,81
ndo usudria 115 56,7 88 4373 1,00

Hipoglicemiantes  usudria 25 75,8 8 24,2 0,02 0,39 (0,17-0,90) 0,02
ndo usudria 159 55,0 130 45,0 1,00

Hipolipemiantes usudria 27 87,1 4 12,9 0,0004 0,17 (0,05-0,51) 0,001
ndo usudria 157 54,0 134 46,0 1,00

(*) Teste qui-quadrado de Pearson
OR: odds ratio
IC: intervalo de confianga

Também houve associacao significativa dos antecedentes pessoais de

diabetes e hipercolesterolemia com a variagdo da média plasmatica do VLDL

colesterol (Tabela 26).
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Tabela 26. Distribui¢do porcentual das mulheres segundo varia¢do plasmatica média do
VLDL colesterol e antecedentes pessoais e familiares de risco cardiovascular

(n=322)
VLDL Colesterol
Antecedentes pessoais Nao aumento Aumento
n % n % p(*) OR (IC95%)  p valor

Hipertensao arterial presente 92 59,0 64 41,0 0,52 0,86 (0,55-1,34) 0,52

ausente 92 55,4 74 44.6 1,00
Diabetes presente 36 78,3 10 21,7 0,02 0,32 (0,15-0,67) 0,02

ausente 148 53,6 162 46,4 1,00

Doenca cardiovascular  presente 29 60,4 19 39,6 0,62 0,85 (0,46-1,60) 0,62
ausente 155 56,6 119 43,4 1,00

Hipercolesterolemia presente 82 65,6 43 344 0,01 0,56 (0,35-0,89) 0,01
ausente 102 51,8 95 48,2 1,00

Doenga vascular periférica presente 73 59,8 49 40,2 044 0,84 (0,53-1,32) 0,44

ausente 111 55,5 89 44.5 1,00
Obesidade presente 66 59,5 45 40,5 0,54 0,86 (0,54-1,38) 0,54
ausente 118 55,9 93 44,1 1,00

Antecedentes Familiare:

Doenca cardiovascular  presente 96 52,7 86 473 0,07 1,52 (0,97-2,38) 0,07
ausente 88 62,9 52 37,1 1,00

Hipertensdo arterial presente 123 57,2 92 428 0,97 099 (0,62-1,58) 0,97

ausente 61 57,0 46 43,0 1,00

Diabetes presente 77 61,1 49 38,9 025 0,76 (0,48-1,21) 0,25
ausente 107 54,6 89 45.4 1,00

Dislipidemia presente 45 59,2 31 40,8 0,68 0,89 (0,53-1,51) 0,68
ausente 139 56,5 107 43,5 1,00

(*) Teste qui-quadrado de Pearson
OR: odds ratio
IC: intervalo de confianca

Dentre todas as variaveis analisadas, o modelo de regressao logistica

identificou associacao significativa da atividade fisica inadequada e do antecedente
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familiar de doenga cardiovascular com o aumento da média das dosagens
plasmaticas do VLDL colesterol. Confirmou o uso de hormonioterapia de reposicao
por 12 meses, 0 antecedente pessoal de diabetes e 0 uso de hipolipemiantes,
como fatores protetores, no aumento das concentragdes plasmaticas do VLDL

colesterol (Tabela 27).

Tabela 27. Varidveis significativamente associadas ao aumento da média plasmaética do
VLDL colesterol. Regressao Logistica. (n = 322)

Variaveis Odds ratio  Intervalo de confianca 95% p valor
Atividade fisica inadequada 1,83 (1,11 -3,01) 0,02
Antecedentes familiares de doenga 1,81 (1,12 -2,94) 0,01
cardiovascular
Uso de terapia de reposi¢do hormonal por 0,41 (0,23 -0,73) 0,003
12 meses
Antecedente pessoal de diabetes 0,28 (0,13 - 0,60) 0,001
Uso de hipolipemiantes 0,15 (0,05 -0,46) 0,0009

Varidveis analisadas: idade - cor - status menopausal - tempo de menopausa - indice de massa corpérea - padrdo de
distribuicdo da gordura - estilo de vida - habitos - uso e ndo uso de terapia hormonal - uso e ndo uso de diuréticos,
hipotensores, hipoglicemiantes e hipolipemiantes - antecedentes pessoais e familiares

Quando analisadas as concentragdes séricas dos triglicérides, verificou-se
relacao significativa entre atividade fisica inadequada, uso de terapia hormonal
por tempo igual ou superior a 13 meses e variagdo da média plasmatica dos

triglicérides (Tabela 28).
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Tabela 28. Distribui¢do porcentual das mulheres segundo varia¢do plasmatica média
dos triglicérides, caracteristicas, estilo de vida, hédbitos, uso e tempo de uso

de terapia hormonal (n = 322)

Triglicérides
Caracteristicas Nao aumento  Aumento
n ) n % p(*) OR (IC95%) p valor

Idade 45 — 49 anos 51 58,0 37 42,0 0,52 1,00

50 — 54 anos 80 54,4 67 45,6 1,15 (0,68-1,97) 0,59

> 55 anos 43 49,4 44 50,6 1,41 (0,78-2,56) 0,25
Cor branca 112 52,6 101 47,4 0,46 1,00

ndo branca 62 56,9 47 43,1 0,84 (0,53-1,34) 0,46
Status menopausal pré-menopausa 63 53,4 55 46,6 0,86 1,00

pds-menopausa 111 54,4 93 45,6 0,96 (0,61-1,51) 0,86
Tempo de < 2 anos 101 54,9 83 45,1 0,72 1,00
menopausa (**) > 2 anos 73 52,9 65 47,1 1,09 (0,70-1,69) 0,72
Normais IMC18,5-249kg/m? 49 49,0 51 51,0 0,36 1,00
Sobrepeso IMC25,0-299kg/m? 62 53,9 53 46,1 0,67 (0,39-1,16) 0,15
Obesas IMC > 30,0 kg/m? 63 58,9 44 41,1 0,82 (0,49-1,40) 0,47
Padrdo ginecéide  RCQ < 0,80 20 55,6 16 44.4 0,85 1,00
Padrio andréide RCQ > 0,80 154 53,8 132 46,2 1,07 (0,53-2,15) 0,85

Estilo de Vida / Habitos

Atividade fisica adequada 70 61,9 43 38,1 0,03 1,00
regular inadequada 104 49,8 105 50,2 1,64 (1,03-2,62) 0,03
Tabagismo fumantes 27 51,9 25 48,1 0,74 1,11 (0,61-2,00) 0,74

ndo fumantes 147 544 123 456 1,00
Dieta adequada 97 58,4 69 41,6 0,10 1,00

inadequada 77 49,4 79 50,6 1,44 (0,93-2,24) 0,11
Etilismo presente 4 36,4 7 63,6 0,23 2,11  (0,60-7,35) 0,23

ausente 170 54,7 141 45,3 1,00
Uso de TRH (#) usuaria 110 56,1 86 43,9 0,35 1,00

ndo usudria 64 50,8 62 49,2 0,80 (0,51-1,26) 0,35
Tempo de uso TRH 12 meses 17 77,3 5 22,7 0,07 0,70 (0,42-1,17) 0,17
(%) 13 — 24 meses 49 62,8 29 37,2 0,50 (0,32-0,94) 0,03

> 24 meses 44 458 52 542 1,00
(*) Teste qui quadrado de Pearson OR: odds ratio
(**)n =204 IC: intervalo de confianca
IMC: indice de massa corpdrea (***)n =196
RCQ: relagdo cintura-quadril (#) TRH: terapia de reposi¢dao hormonal
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Identificou-se, ainda, relacao significativa entre uso de hipolipemiantes e

ndo aumento da média das dosagens plasmaticas de triglicérides (Tabela 29).

Tabela 29. Distribui¢do porcentual das mulheres segundo varia¢do plasmatica média
dos triglicérides e uso de diuréticos, hipotensores, hipoglicemiantes e
hipolipemiantes (n = 322)

Triglicérides
Outros medicamentos Nao aumento Aumento
n % n % p(*) OR (IC95%)  p valor

Diuréticos usudria 52 58,4 37 41,6 0,33 0,76  (0,47-1,28) 0,33
ndo usudria 122 524 111 47,6 1,00

Hipotensores usudria 68 51,7 51 42,9 0,39 0,82 (0,53-1,29) 0,39
ndo usudria 106 522 97 47,8 1,00

Hipoglicemiantes  usudria 22 66,7 11 33,3 0,12 0,55 (0,26-1,19) 0,13
ndo usudria 152 52,6 137 474 1,00

Hipolipemiantes ~ usudria 26 83,9 5 16,1 0,0005 0,19 (0,07-0,53) 0,01
ndo usudria 148 50,9 143 49,1 1,00

(*) Teste qui-quadrado de Pearson
OR: odds ratio
IC: intervalo de confianga

Os dados da Tabela 30 mostraram associacao significativa entre antecedentes
pessoais de diabetes e hipercolesterolemia e ndo aumento da média plasmatica

dos triglicérides.
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Tabela 30. Distribui¢do porcentual das mulheres segundo variagdo plasmatica média
dos triglicérides e antecedentes pessoais e familiares de risco cardiovascular.

(n=322)
Triglicérides
Antecedentes pessoais Nao aumento Aumento
n % n % p(*) OR (IC95%)  p valor

Hipertensao arterial presente 86 55,1 70 449 0,70 092 (0,59-1,42) 0,70
ausente 88 53,0 78 47,0 1,00

Diabetes presente 32 69,6 14 304 0,02 0,46 (0,24-091) 0,02
ausente 142 51,4 134 48,6 1,00

Doenca cardiovascular  presente 27 56,3 21 438 0,74 090 (0,49-1,67) 0,74
ausente 147 53,6 127 46,4 1,00

Hipercolesterolemia presente 80 64,0 45 36,0 0,04 0,51 (0,32-0,81) 0,04
ausente 94 47,7 103 52,3 1,00

Doenga vascular periférica presente 71 58,2 51 41,8 0,24 0,76 (0,48-1,20) 0,24
ausente 103 51,5 97 48,5 1,00

Obesidade presente 63 56,8 48 432 048 0,85 (0,53-1,34) 0,48
ausente 111 52,6 100 47,4 1,00

Antecedentes Familiare:

Doenca cardiovascular  presente 93 51,1 89 489 0,23 1,31 (0,84-2,04) 0,23
ausente 81 57,9 59 42,1 1,00

Hipertensdo arterial presente 119 55,3 96 447 0,50 0,85 (0,54-1,35) 0,50
ausente 55 51,4 52 48,6 1,00

Diabetes presente 73 57,9 53 421 0,26 0,77 (0,49-1,21) 0,26
ausente 101 51,5 95 48,5 1,00

Dislipidemia Presente 45 59,2 31 40,8 0,30 0,76 (0,45-1,28) 0,30
Ausente 129 524 117 47,6 1,00

(*) Teste qui-quadrado de Pearson

OR: odds ratio

IC: intervalo de confianca
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A atividade fisica inadequada, com o maior odds ratio, 0 uso de terapia

hormonal por tempo igual ou superior a 13 meses, o antecedente pessoal de

diabetes e o0 uso de hipolipemiantes, estes como fatores protetores, foram as

variaveis significativamente associadas ao aumento da média dos niveis séricos

de triglicérides (Tabela 31).

Tabela 31. Varidveis significativamente associadas ao aumento da média plasmatica dos
triglicérides. Regressao Logistica. (n = 322)

Variaveis Odds ratio Intervalo de confianca 95 % p valor
Atividade fisica inadequada 1,84 (1,13 -2,98) 0,01
Uso de terapia de reposicao hormonal > 13 meses 0,55 (0,32 -0,94) 0,03
Antecedente pessoal de diabetes 0,46 (0,23 -0,93) 0,03
Uso de hipolipemiantes 0,20 (0,07 - 0,54) 0,002

Varidveis analisadas: idade - cor - status menopausal - tempo de menopausa - indice de massa corpdrea - padrdo de
distribuicdio da gordura - estilo de vida - hébitos - uso e ndo uso de terapia hormonal - uso e néo uso de diuréticos,
hipotensores, hipoglicemiantes e hipolipemiantes - antecedentes pessoais e familiares

A Tabela 32 identificou relagdo significativa entre atividade fisica e dieta

inadequadas com riscos maiores que 2, e do ndo uso de terapia hormonal com

aumento da média da razao colesterol total / HDL colesterol. Também evidenciou

associagdo significativa entre e o tempo de uso de hormonioterapia por 12

meses com aumento da média da razao colesterol total / HDL colesterol.
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Tabela 32. Distribui¢do porcentual das mulheres segundo variagao da razao colesterol
total / HDL colesterol, caracteristicas, estilo de vida, habitos, uso e tempo de
uso de terapia hormonal (n = 322)

Razao Colesterol Total / HDL Colesterol

Caracteristicas Nao aumento  Aumento
n ) n % p(*) OR (IC95%) p valor

Idade 45 — 49 anos 59 67,0 29 33,0 0,50 1,00

50 — 54 anos 109 74,1 38 25,9 0,71 (0,40-1,26) 0,24

> 55 anos 62 71,3 25 28,7 0,82 (0,43-1,56) 0,55
Cor branca 153 71,8 60 28,2 0,83 1,00

nio branca 77 70,6 32 294 1,06 (0,64-1,76) 0,82
Status menopausal pré-menopausa 81 68,6 37 31,4 0,40 1,00

pds-menopausa 149 73,0 55 27,0 0,80 (0,49-1,33) 0,40
Tempo de < 2 anos 125 67,9 59 32,1 0,11 1,00
menopausa (**) > 2 anos 105 76,1 33 23,9 0,67 (0,40-1,10) 0,11
Normais IMC 18,5-249kg/m? 66 66,0 34 34,0 0,34 1,00
Sobrepeso IMC25,0-29,9kg/m? 84 73,0 31 27,0 0,72 (0,40-1,28) 0,26
Obesas IMC > 30,0 kg/m? 80 74,8 27 25,2 0,65 (0,36-1,19) 0,27
Padrdo ginecéide  RCQ < 0,80 24 66,7 12 33,3 0,50 1,00
Padrdo andréide RCQ > 0,80 206 72,0 80 28,0 0,78 (0,37-1,62) 0,50

Estilo de Vida / Habitos

Atividade fisica adequada 94 83,2 19 16,8 0,0006 1,00
regular inadequada 136 65,1 73 34,9 2,66 (1,50-4,69) 0,0008
Tabagismo fumantes 34 65,4 18 34,6 0,29 1,40 (0,75-2,63) 0,29
ndo fumantes 196 72,6 74 27,4 1,00
Dieta adequada 133 80,1 33 19,9 0,004 1,00
inadequada 97 62,2 59 37,8 2,45 (1,49-4,04) 0,0004
Etilismo presente 8 72,7 3 27,3 0,92 0,94 (0,24-3,60) 0,92
ausente 222 71,4 89 28,6 1,00
Uso de TRH (#) usuaria 158 86,6 38 19.4 <0,0001 1,00
ndo usudria 72 57,1 54 429 3,12 (1,89-5,14) <0,0001
Tempo de uso TRH 12 meses 16 72,7 6 27,3 0,0002 2,52 (1,39-4,55) 0,002
(¥**) 13 — 24 meses 65 83,3 13 16,7 1,76 (1,35-2,65) 0,49
> 24 meses 76 79,2 20 20,8 1,00
(*) Teste qui-quadrado de Pearson OR: odds ratio
(**)n =204 IC: intervalo de confianca
IMC: indice de massa corpdrea (***)n =196
RCQ: relagdo cintura-quadril (#) TRH: terapia de reposi¢dao hormonal
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Constatou-se associagado significativa do uso de hipoglicemiantes e

variacdo da média da razao colesterol total / HDL colesterol (Tabela 33).

Tabela 33. Distribuicao porcentual das mulheres segundo variacao da razao colesterol total
/ HDL colesterol e uso de diuréticos, hipotensores, hipoglicemiantes e
hipolipemiantes. (n = 322)

Razao Colesterol Total / HDL Colesterol

Outros medicamentos Nao aumento Aumento
n % n % p(*) OR (IC95%)  p valor

Diuréticos usudria 67 75,3 22 24,7 0,34 0,76  (0,44-1,33) 0,34
ndo usudria 163 70,0 70 30,0 1,00

Hipotensores usuaria 89 74,8 30 25,2 0,31 0,77 (0,46-1,28) 0,31
ndo usudria 141 69,5 62 30,5 1,00

Hipoglicemiantes  usudria 29 87,9 4 12,1 0,03 0,31 (0,11-0,92) 0,03
nio usudria 201 69,6 88 30,4 1,00

Hipolipemiantes usudria 21 67,7 10 32,3 0,63 1,21  (0,55-2,69) 0,63
ndo usudria 209 718 82 282 1,00

(*) Teste qui-quadrado de Pearson
OR: odds ratio
IC: intervalo de confianga

Os resultados da Tabela 34 evidenciaram relagdo significativa do
antecedente pessoal de diabetes com variagdo da média da razao colesterol

total / HDL colesterol.
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Tabela 34. Distribui¢do porcentual das mulheres segundo variagao da razao colesterol

total / HDL colesterol e antecedentes pessoais e familiares de risco
cardiovascular (n = 322)

Razao Colesterol Total / HDL Colesterol

Antecedentes pessoais Nao aumento Aumento
n % n % p(*) OR (IC95%)  p valor

Hipertensao arterial presente 119 76,3 37 23,7 0,06 0,63 (0,38-1,02) 0,06
ausente 111 66,9 55 33,1 1,00

Diabetes presente 39 84,8 7 152 0,03 0,40 (0,17-0,94) 0,03
ausente 191 69,2 85 30,8 1,00

Doenca cardiovascular  presente 39 81,3 9 18,7 0,10 0,53 (0,25-1,15) 0,10
ausente 191 69,7 83 30,3 1,00

Hipercolesterolemia presente 97 77,6 28 224 0,05 0,60 (0,36-1,05) 0,05
ausente 133 67,5 64 32,5 1,00

Doenga vascular periférica presente 88 72,1 34 279 083 0,95 (0,57-1,56) 0,83
ausente 142 71,0 58 29,0 1,00

Obesidade presente 79 71,2 32 28,8 094 1,02 (0,61-1,69) 0,94
ausente 151 71,6 62 28,4 1,00

Antecedentes Familiare:

Doenca cardiovascular  presente 130 71,4 52 28,6 1,00 1,00 (0,61-1,63) 1,00
ausente 100 71,4 40 28,6 1,00

Hipertensdo arterial presente 156 72,6 59 274 0,52 0,85 (0,51-1,41) 0,52
ausente 74 69,2 33 30,8 1,00

Diabetes presente 97 77,0 29 23,0 0,08 0,63 (0,38-1,05) 0,08
ausente 133 67,9 63 32,1 1,00

Dislipidemia presente 52 68,4 24 31,6 0,51 1,21  (0,69-2,11) 0,51
ausente 178 72,4 68 27,6 1,00

(*) Teste qui-quadrado de Pearson

OR: odds ratio

IC: intervalo de confianca
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A atividade fisica e dieta inadequadas, o ndo uso de terapia hormonal e o
antecedente pessoal de diabetes, como fatores protetores, foram as principais
variaveis associadas ao aumento da media da razdo colesterol total / HDL

colesterol (Tabela 35).

Tabela 35. Varidveis significativamente associadas ao aumento da média da razao
colesterol total / HDL colesterol. Regressao Logistica. (n = 322)

Variaveis Odds ratio  Intervalo de confianca 95% p valor
Atividade fisica inadequada 2,44 (1,32 - 4,53) 0,004
Dieta inadequada 2,08 (1,20 - 3,60) 0,008
N3o uso de terapia de reposi¢do hormonal 1,27 (1,16 — 1,46) < 0,001
Antecedente pessoal de diabetes 0,30 (0,12 -0,74) 0,009

Varidveis analisadas: idade - cor - status menopausal - tempo de menopausa - indice de massa corpdrea - padrdo de
distribuicdio da gordura - estilo de vida - hédbitos - uso e ndo uso de terapia hormonal - uso e néo uso de diuréticos,
hipotensores, hipoglicemiantes e hipolipemiantes - antecedentes pessoais e familiares

Os dados da Tabela 36 revelaram associacao significativa do tempo de
menopausa inferior a dois anos, da atividade fisica e dieta inadequadas e ainda,
do uso de terapia hormonal por 12 meses com variacao da média da razédo LDL

colesterol / HDL colesterol.
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Tabela 36. Distribui¢do porcentual das mulheres segundo variagao da razao LDL
colesterol / HDL colesterol, caracteristicas, estilo de vida, habitos, uso e
tempo de uso de terapia hormonal (n = 322)

Razao LDL Colesterol / HDL Colesterol

Caracteristicas Nao aumento  Aumento
n ) n % p(*) OR (IC95%) p valor

Idade 45 — 49 anos 55 62,5 23 37,5 0,43 1,00

50 — 54 anos 101 68,7 46 313 1,32 (0,76-2,29) 0,33

> 55 anos 62 71,3 25 28,7 1,49 (0,80-2,80) 0,22
Cor branca 148 69,5 65 30,5 0,34 1,00

nio branca 70 642 39 358 0,79 (0,49-1,28) 0,34
Status menopausal pré-menopausa 76 64,4 42 35,6 0,34 1,00

pés-menopausa 142 696 62 304 1,27 (0,78-2,04) 0,34
Tempo de < 2 anos 116 63,0 68 37,0 0,04 1,00
menopausa (**) > 2 anos 102 73,9 36 26,1 0,67 (0,52-0,69) 0,04
Normais IMC 18,5-249kg/m? 67 67,0 33 33,0 0,86 1,00
Sobrepeso IMC25,0-29,9kg/m? 80 69,6 35 30,4 1,13 (0,63-2,00) 0,69
Obesas IMC > 30,0 kg/m? 71 66,4 36 33,6 0,97 (0,54-1,73) 0,92
Padrdo ginecéide  RCQ < 0,80 23 63,9 13 36,1 0,60 1,00
Padrdo andréide RCQ > 0,80 195 68,2 91 31,8 1,21 (0,59-2,49) 0,60

Estilo de Vida / Habitos

Atividade fisica adequada 88 77,9 25 22,1 0,004 1,00
regular inadequada 130 62,2 79 37,8 1,47 (1,28-1,79) 0,04
Tabagismo fumantes 32 61,5 20 38,5 0,30 1,72 (1,39-2,34) 0,30
ndo fumantes 186 68,9 84 31,1 1,00
Dieta adequada 126 75,9 40 24,1 0,001 1,00
inadequada 92 59,0 64 41,0 1,46 (1,28-1,74) 0,001
Etilismo presente 8 72,7 3 27,3 0,72 1,28 (0,33-0,49) 0,72
ausente 210 67,8 101 32,5 1,00
Uso de TRH (#) usuaria 152 77,6 44 224 <0,0001 1,00
ndo usudria 66 52,4 60 47,6 1,39 (1,20-1,52) <0,0001
Tempo de uso TRH 12 meses 7 31,8 15 68,2 <0,0001 1,67 (1,32-2,38) <0,001
(¥**) 13 — 24 meses 58 744 20 25,6 1,29 (1,16-1,53) 0,27
> 24 meses 78 81,3 18 18,8 1,00
(*) Teste qui-quadrado de Pearson OR: odds ratio
(**)n =204 IC: intervalo de confianca
IMC: indice de massa corpdrea (***)n =196
RCQ: relagdo cintura-quadril (#) TRH: terapia de reposi¢dao hormonal
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Entretanto, ndo se verificou relacao significativa entre uso de diuréticos,

hipotensores, hipoglicemiantes ou hipolipemiantes com variacdo da média da

razdo LDL colesterol / HDL colesterol (Tabela 37).

Tabela 37. Distribui¢do porcentual das mulheres segundo variagao da razao LDL

colesterol / HDL colesterol e uso de diuréticos, hipotensores,
hipoglicemiantes e hipolipemiantes. (n = 322)

Razao LDL Colesterol / HDL Colesterol

Outros medicamentos Nao aumento Aumento
n % n % p(*) OR (IC95%)  p valor

Diuréticos usudria 63 70,8 26 29,2 0,46 1,22 (0,72-2,07) 0,46
ndo usudria 155 66,5 78 33,5 1,00

Hipotensores Usuaria 83 69,7 36 30,3 0,55 1,16 (0,71-1,90) 0,55
ndo usudria 135 66,5 68 33,5 1,00

Hipoglicemiantes  usudria 27 81,8 6 18,2 0,07 2,30 (2,31-0,92) 0,07
ndo usudria 191 66,1 98 33,9 1,00

Hipolipemiantes ~ usudria 18 58,1 13 41,9 0,23 0,63 (0,30-1,34) 0,23
ndo usudria 200 68,7 91 31,3 1,00

(*) Teste qui-quadrado de Pearson
OR: odds ratio
IC: intervalo de confianga

Também nado se identificou associacao significativa entre antecedentes

pessoais e familiares de risco cardiovascular e variagdo da média da razao LDL

colesterol / HDL colesterol (Tabela 38).
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Tabela 38. Distribui¢do porcentual das mulheres segundo variagao da razao LDL
colesterol / HDL colesterol, antecedentes pessoais e familiares de risco
cardiovascular (n = 322)

Razao LDL Colesterol / HDL Colesterol

Antecedentes pessoais Nao aumento Aumento
n % n % p(*) OR (IC95%)  p valor

Hipertensao arterial presente 107 68,6 49 314 0,74 1,08 (0,68-1,73) 0,74
ausente 111 66,9 55 33,1 1,00

Diabetes presente 33 71,7 13 28,3 0,53 1,25 (0,63-2,49) 0,53
ausente 185 67,0 91 33,0 1,00

Doenca cardiovascular  presente 34 70,8 14 28,2 0,61 1,19 (0,61-2,32) 0,61
ausente 184 67,2 90 32,8 1,00

Hipercolesterolemia presente 92 73,6 33 26,4 0,07 1,57 (0,96-2,57) 0,07
ausente 126 64,0 71 36,0 1,00

Doenga vascular periférica presente 81 66,4 41 33,6 0,69 091 (0,56-1,47) 0,69
ausente 137 68,5 63 31,5 1,00

Obesidade presente 70 63,1 41 36,9 0,20 0,73 (0,45-1,18) 0,20
ausente 148 70,1 63 29,9 1,00

Antecedentes Familiare:

Doenca cardiovascular  presente 121 66,5 61 33,5 0,59 0,88 (0,55-1,41) 0,59
ausente 97 69,3 43 30,7 1,00

Hipertensdo arterial presente 146 67,9 69 32,1 0,91 1,03  (0,63-1,69) 0,91
ausente 72 67,3 35 32,7 1,00

Diabetes presente 90 71,4 36 28,6 025 1,33 (0,82-2,16) 0,25
ausente 128 65,3 68 34,7 1,00

Dislipidemia presente 49 64,5 27 35,5 049 0,83 (0,48-1,42) 0,49
ausente 169 68,7 77 31,3 1,00

(*) Teste qui-quadrado de Pearson

OR: odds ratio

IC: intervalo de confianca
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A analise multipla por modelo de regressao logistica evidenciou o tempo
de menopausa inferior a 2 anos, a dieta e atividade fisica inadequadas e o néo
uso de terapia hormonal como variaveis significativamente associadas ao aumento

da média da razao LDL colesterol / HDL colesterol (Tabela 39).

Tabela 39. Varidveis significativamente associadas ao aumento da média da razao LDL
colesterol / HDL colesterol. Regressao Logistica. (n = 322)

Variaveis Odds ratio  Intervalo de confianca 95% p valor
Tempo de menopausa < 2 anos 1,83 (1,08 — 3,08) 0,02
Dieta inadequada 1,52 (1,31 - 1,88) 0,01
Atividade fisica inadequada 1,50 (1,28 - 1,89) 0,02
N3o uso de terapia de reposi¢do hormonal 1,32 (1,20 -1,52) <0,0001

Varidveis analisadas: idade - cor - status menopausal - tempo de menopausa - indice de massa corpdrea - padrdo de
distribuicdio da gordura - estilo de vida - hédbitos - uso e ndo uso de terapia hormonal - uso e néo uso de diuréticos,
hipotensores, hipoglicemiantes e hipolipemiantes - antecedentes pessoais e familiares

A Tabela 40 mostrou associacao significativa da dieta inadequada com

variacao da média da glicemia de jejum.
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Tabela 40. Distribui¢do porcentual das mulheres segundo variagao plasmatica média da
glicemia de jejum, caracteristicas, estilo de vida, hédbitos, uso e tempo de uso
de terapia hormonal. (n =322)

Glicemia de Jejum

Caracteristicas Nao aumento  Aumento
n ) n % p(*) OR (IC95%) p valor

Idade 45 — 49 anos 47 53,4 41 46,6 0,26 1,00

50 — 54 anos 88 59,9 59 40,1 0,77 (0,45-1,31) 0,33

> 55 anos 57 65,5 30 34,5 0,60 (0,33-1,11) 0,10
Cor branca 127 59,6 86 40,4 1,00 1,00

ndo branca 65 59,6 44 404 1,00 (0,62-1,60) 1,00
Status menopausal pré-menopausa 67 56,8 51 43,2 0,43 1,00

pds-menopausa 125 61,3 79 38,7 0,83 (0,52-1,32) 0,43
Tempo de < 2 anos 104 56,5 80 43,5 0,19 1,00
menopausa (**) > 2 anos 88 63,8 50 36,2 0,74 (0,47-1,16) 0,19
Normais IMC 18,5-24,9kg/m? 58 58,0 42 420 0,12 1,00
Sobrepeso IMC25,0-29,9kg/m? 62 53,9 53 46,1 0,67 (0,38-1,18) 0,17
Obesas IMC > 30,0 kg/m? 72 67,3 35 32,7 1,18 (0,68-2,02) 0,55
Padrdo ginecéide  RCQ < 0,80 58 58,0 42 42,0 0,20 1,00
Padrdo andréide RCQ > 0,80 62 53,9 53 46,1 1,62 (0,77-3,41) 0,20
Estilo de Vida / Habitos
Atividade fisica adequada 74 65,5 39 34,5 0,11 1,00
regular inadequada 118 56,5 91 43,5 1,47 (0,91-2,35) 0,11
Tabagismo fumantes 35 67,3 17 32,7 0,22 0,67 (0,36-1,26) 0,22

nio fumantes 157 58,1 113 41,9 1,00
Dieta adequada 110 66,3 56 33,7 0,01 1,00

inadequada 82 52,6 74 474 1,77 (1,13-2,78) 0,01
Etilismo presente 6 54,5 5 45,5 0,73 1,24 (0,37-4,15) 0,73

ausente 186 59,8 125 40,2 1,00
Uso de TRH (#) usuaria 122 62,2 74 37,8 0,23 1,00

ndo usudria 70 55,6 56 444 1,32 (0,84-2,08) 0,23
Tempo de uso TRH 12 meses 14 63,6 8 36,4 0,62 1,27 (0,75-2,15) 0,37
(¥**) 13 — 24 meses 48 61,5 30 38,5 1,04 (0,56-1,93) 0,90

> 24 meses 60 62,5 36 375 1,00

(*) Teste Qui Quadrado de Pearson

(** ) n=204

IMC: indice de massa corpdrea
RCQ: relagdo cintura-quadril

OR: odds ratio

IC: intervalo de confianca

(***)n =196
(#) TRH: terapia de reposi¢dao hormonal
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Observou-se relacao significativa entre uso de hipoglicemiantes e

variacdo da média plasmatica da glicemia de jejum (Tabela 41).

Tabela 41. Distribui¢do porcentual das mulheres segundo variagao plasmatica média da
glicemia de jejum, uso de diuréticos, hipotensores, hipoglicemiantes e
hipolipemiantes (n = 322)

Glicemia de Jejum

Outros medicamentos Nao aumento Aumento
n % n % p(*) OR (IC95%)  p valor

Diuréticos usudria 60 67,4 29 32,6 0,07 0,63 (0,39-1,06) 0,07
ndo usudria 132 56,7 101 43,3 1,00

Hipotensores usudria 78 65,5 41 34,5 0,10 0,67 (0,42-1,08) 0,10
ndo usudria 114 56,2 89 438 1,00

Hipoglicemiantes  usudria 27 81,8 6 18,2 0,006 0,30 (0,11-0,74) 0,009
ndo usudria 165 57,1 124 429 1,00

Hipolipemiantes usudria 20 64,5 11 35,5 0,56 0,79 (0,37-1,72) 0,56
ndo usudria 172 59,1 119 40,9 1,00

(*) Teste qui-quadrado de Pearson
OR: odds ratio
IC: intervalo de confianga

Notou-se associacao significativa entre antecedentes pessoal de diabetes

e familiar de hipertensdo arterial e variacdo da média da glicemia de jejum

(Tabela 42).
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Tabela 42. Distribuicio porcentual das mulheres segundo variacdo plasmatica média da
glicemia de jejum e antecedentes pessoais e familiares de risco

cardiovascular (n = 322)

Glicemia de Jejum

Antecedentes pessoais Nao aumento Aumento
n % n % p(*) OR (IC95%)  p valor

Hipertensao arterial presente 98 62,8 58 37,2 026 0,77 (0,50-1,21) 0,26
ausente 94 56,6 72 43,4 1,00

Diabetes presente 36 78,3 10 21,7 0,005 0,40 (0,17-0,76) 0,007
ausente 156 56,5 120 43,5 1,00

Doenca cardiovascular  presente 29 60,4 19 39,6 090 096 (0,51-0,80) 0,90
ausente 163 59,5 111 40,5 1,00

Hipercolesterolemia presente 72 57,6 53 424 0,55 0,60 (0,72-0,81) 0,55
ausente 120 60,9 77 39,1 1,00

Doenga vascular periférica presente 79 64,8 43 352 0,14 0,70 (0,44-0,12) 0,14
ausente 113 56,5 87 43,5 1,00

Obesidade presente 71 64,0 40 36,0 0,25 0,76 (0,47-1,21) 0,25
ausente 121 57,3 90 427 1,00

Antecedentes Familiare:

Doenca cardiovascular  presente 106 58,2 76 41,8 0,56 1,14 (0,72-1,79) 0,56
ausente 86 61,4 54 38,6 1,00

Hipertensdo arterial presente 118 54,9 97 45,1 0,01 1,84 (1,13-3,01) 0,01
ausente 74 69,2 33 30,8 1,00

Diabetes presente 77 61,1 49 38,9 0,66 0,90 (0,57-1,42) 0,66
ausente 115 58,7 81 41,3 1,00

Dislipidemia presente 48 63,2 28 36,8 047 0,82 (0,48-1,40) 0,47
ausente 144 58,5 102 41,5 1,00

(*) Teste qui-quadrado de Pearson
OR: odds ratio
IC: intervalo de confianga
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Apresentar histéria familiar de hipertensdo arterial e dieta inadequada,
com 0s maiores odds ratio, referir uso de diuréticos e antecedente pessoal de
diabetes como fatores protetores, foram as principais variaveis associadas ao

aumento da média plasmatica da glicemia de jejum (Tabela 43).

Tabela 43. Varidveis significativamente associadas ao aumento da média plasmatica da
glicemia de jejum. Regressao Logistica. (n = 322)

Variaveis Odds ratio  Intervalo de confianca 95% p valor
Antecedente familiar de hipertensao arterial 2,02 (1,29 - 3,39) 0,007
Dieta inadequada 1,70 (1,07 - 2,70) 0,02
Uso de diuréticos 0,56 (0,33 -0,97) 0,04
Antecedente pessoal de diabetes 0,37 0,17 -0,76) 0,008

Varidveis analisadas: idade - cor - status menopausal - tempo de menopausa - indice de massa corpérea - padrdo de
distribuicdo da gordura - estilo de vida - habitos - uso e ndo uso de terapia hormonal - uso e ndo uso de diuréticos,
hipotensores, hipoglicemiantes e hipolipemiantes - antecedentes pessoais e familiares
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Tabela 44. Resumo das varidveis significativas associadas ao aumento das variacdes médias
do colesterol total e fracdes (mg/dL), razdes colesterol total / HDL colesterol e
LDL colesterol / HDL colesterol, glicemia de jejum e ndo aumento da variacdo
média do HDL colesterol (mg/dL) por Regressdao Logistica (n = 322)

Variaveis Colesterol  LDL HDL  VLDL Triglicérides Razao Razao Glicemia

Total Colest.  Colest.  Colest. Colesterol  LDL Jejum
total colest
HDL HDL
colesterol colest
Atividade fisica + + + + + +
inadequada OR222 OR196 OR1,83 OR 1,84 OR244 OR 1,50
N3o uso de terapia + + + +
hormonal OR 2,01 OR4.29 OR 1,27 OR 1,32
AP diabetes - - - -
OR 0,28 OR046 ORO0,30 OR 0,37
Dieta inadequada + + +

OR 2,08 OR 1,52 OR1,70

Uso de terapia - -
hormonal > 12 meses OR 041 OR 0,55

AP
Hipercolesterol.

Uso de - -
hipolipemiantes OR 0,15 OR 0,20

Tabagismo +
OR 2,08

AF Hipertensao +
Arterial OR 2,02

OR 0,48 OR 0,45

Tempo de menopausa +
< 2 anos OR 1,83

AF doenca +
cardiovascular OR 1,81

Cor néo branca +
OR 1,69

Uso de hipotensores +
OR 1,61

AF diabetes -
OR 0,59

Uso de diuréticos -
OR 0,56

Perfil andréide -
OR 041

(+) associacdo significativa p <0,01 OR: odds ratio (+) fator protetor

Colest.: colesterol Hipercolest.: hipercolesterolemia AP: antecedentes pessoais

AF: antecedentes familiares

Varidveis analisadas: idade — cor — status menopausal — indice de massa corpérea — padrao de distribui¢do da gordura — estilo de
vida — habitos, — uso e nio uso de terapia hormonal — uso de diuréticos — hipotensores — hipoglicemiantes —
hipolipemiantes — antecedentes pessoais e familiares
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5. Discussao

Os objetivos desta pesquisa foram estudar as caracteristicas epidemiologicas,
antropométricas e comportamentais de frequentadoras de um ambulatério de
climatério e menopausa de um servigo de referéncia de atendimento terciario, avaliar
as variagbes da pressao arterial, do perfil lipidico e da glicemia de jejum, durante trés
anos de acompanhamento, e conhecer as caracteristicas relacionadas com a

variacao dos fatores de risco associados a doenca cardiovascular.

Ao considerar as medidas de pressao arterial, dosagens plasmaticas do perfil
lipidico e as taxas da glicemia de jejum iniciais, constatamos que mais de 40,0% das
participantes eram hipertensas e apresentavam razao colesterol total / HDL colesterol
maior que 4,0. Um terco delas era portadora de hipercolesterolemia, hipertrigliceremia
e razdo LDL colesterol / HDL colesterol de risco cardiovascular. Somente 8,7% e

5,3% apresentaram intolerancia a glicose e diabetes, respectivamente.

E importante observar que ndo houve variagéo significativa nas pressées
arteriais sistolica e diastolica, quando comparadas as médias do terceiro ano as

iniciais. Porém, a diminuicao das dosagens plasmaticas do colesterol total, das
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fragcbes do colesterol, dos triglicérides, das razdes colesterol total/HDL
colesterol, LDL/HDL colesterol, glicemia de jejum e o aumento das concentragbes
séricas do HDL colesterol foram significativas, quando comparadas as médias

do terceiro ano as iniciais.

Destacaram-se as participantes na faixa etaria entre 50 e 54 anos (45,7%),
brancas (66,1%), pés-menopausadas (63,3%) com sobrepeso (35,7%) ou obesas
(33,2%) mostrando padréao andréide e referindo atividade fisica considerada
inadequada (64,9%). Aproximadamente um quinto eram tabagistas (16,1%) e 3,4%
etilistas. Metade das mulheres relatou dieta inadequada (48,4%) e uso de terapia de
reposicao hormonal (60,8%). Um terco delas utlizava diuréticos (27,6%) e hipotensores

(37,0%) e 10% mencionaram o uso de hipoglicemiantes ou hipolipemiantes.

A avaliagdo das caracteristicas epidemioldgicas deste grupo de climatéricas
revelou freqiiéncias de sobrepeso (35,7%) e de obesidade (33,2%) semelhantes
as mencionadas (35,0%) em estudo observacional transversal com mulheres
paulistas na faixa etaria entre 35 — 65 anos (Montilla et al., 2003). No entanto, a
freqiéncia de obesidade nesse estudo foi superior (40,0%) a verificada neste
trabalho. Estes porcentuais foram ainda diferentes dos constatados no Nurses’
Health Study (43,0% e 14,8%, respectivamente) e no ensaio clinico randomizado
placebo controlado, Women's Health Initiative, que evidenciou porcentagens de
sobrepeso de 34,0% e 35,5% e de obesidade de 45,0% e 44,2%, respectivamente,
em usuarias e nao usuarias de estrogenioterapia (Field et al., 2001; Hu et al., 2001;

The Women's Health Initiative Steering Committee, 2004).
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As caracteristicas singulares deste grupo, que foi constituido de mulheres
na pds-menopausa, sedentarias ou com atividade fisica e dieta inadequadas,
poderiam explicar o elevado porcentual de sobrepeso, obesidade e perfil androide,
sendo este maior que o observado em estudos prospectivos inglés (48,0%) e

(32,0%) americano (Kritz-Silverstein e Barret-Connor, 1996).

Ao considerar o estilo de vida e habitos é importante ressaltar que todas as
participantes deste estudo foram orientadas a praticar atividade fisica regular,
mudar habitos alimentares inadequados e abandonar outros adversos, como o
tabagismo e etilismo. Contudo, é necessario considerar, neste contexto, que
somente 35,0% das mulheres relataram praticar atividade fisica regular e 48,0%
referiram dieta adequada. Verificamos freqiiéncia de pacientes sedentarias (64,9%)
inferior a constatada por estudo nacional sobre saude e nutricdo (1997) em
mulheres adultas da Regido Sudeste (79,0%), e dos resultados encontrados em
pesquisas americanas que variaram de 66,0% a 84,4% (Liu et al., 2000; Field et al.,
2001; Hu et al., 2001; Mendonca e Anjos, 2004; The Women’s Health Initiative

Steering Committee, 2004; Weinsten et al., 2004).

Entretanto, o numero de participantes (166 / 322) que referiram dieta
adequada (51,2%) foi diferente do porcentual de mulheres paulistas com dieta
adequada em proteinas (28,0%), em gorduras (15,0%) e carboidratos (17,0%)
mencionado em estudo observacional transversal (Montilla et al.,, 2003). O
habito de fumar foi citado por 16,1% das pacientes, resultado este similar aos
verificados por Aloysio et al. (1999) em mulheres italianas pré e pés-menopausadas

e em outra pesquisa nacional de base populacional (10,4%) com participantes
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entre 20—-69 anos (Barreto et al., 2003). Porém, estas frequéncias foram
inferiores as constatadas em amostras populacionais brasileiras (24,1% e
25,5%, respectivamente), em americanas entre 30 — 75 anos (11,5% - 24,4%) e
em holandesas (23,0%) com média etaria de 54,8 + 3,5 anos (Field et al., 2001;

Hu et al., 2001; Barreto et al., 2003; Mendonga e Anjos, 2004).

O porcentual de mulheres que citaram o etilismo como hébito (3,1%) foi
diferente do encontrado em americanas (21,0%) com idade entre 30 — 55 anos
e em dinamarquesas com variagdes de 5,0% a 52,0% na dependéncia do tipo
de bebida alcodlica (Liu et al., 2000; Hu et al., 2001). As diferengas encontradas
entre este e os varios estudos poderiam ser atribuidas a natureza dos mesmos,
as caracteristicas genéticas, comportamentais, sociodemograficas e culturais

dos grupos considerados.

Destacamos, neste contexto, os maiores porcentuais de tabagismo (23,6%) e
etilismo (19,7%) e as menores freqliéncias de relatos de atividade fisica (24,7%) e
dieta adequadas (44,0%), observados em estudo anterior realizado com o mesmo
grupo de pacientes (Raskin, 2000). As pequenas diferencas constatadas poderiam

ser atribuidas ao trabalho informativo realizado com estas participantes.

As referéncias ao uso de terapia hormonal (60,8%), indicada para controle
e tratamento dos sintomas climatéricos, e de outros medicamentos como
hipoglicemiantes (10,3%) e hipolipemiantes (9,6%), verificados neste trabalho, foram
superiores aos encontrados (43,1%; 7,7% e 7,5%, respectivamente) em ensaios
clinicos randomizados, duplo-cegos, placebo controlados americanos (LIU et al.,

2000; The Women'’s Health Initiative Steering Committee, 2004). Excecéo feita a
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freqiiéncia de participantes que utilizavam hipotensores neste grupo, sendo esta
inferior (37,0%) a verificada (47,5%) no The Women’s Health Initiative Steering

Committee, (2004).

As presencas de histéria pessoal de hipertensao arterial (48,5%) e de
diabetes (14,3%) foram maiores que as verificadas em estudo nacional de
validacao de inquérito de risco (34,0% e 7,0%, respectivamente) com servidoras
publicas mineiras na faixa etaria entre 40 e 79 anos (Bittencourt et al., 2004).
Também foram superiores as encontradas em mulheres pré e pés-menopausadas
italianas (12,0% e 4,1%) e em americanas (28,1% e 3,1%) com idade entre 45 e
75 anos (Aloysio et al., 1999; Liu et al., 2000). A freqliéncia de referéncias pessoais
de hipercolesterolemia (38,8%) foi similar as observadas em pesquisa brasileira
(37,0%), porém superiores as constatadas nas participantes americanas (28,8%) do
Women's Health Study (Liu et al., 2000; Bittencourt et al., 2004). Igualmente
verificou-se porcentual de antecedentes de doenca cardiovascular (15,0%) e
doenca vascular periférica (37,1%) maiores que os descritos em americanas
(9,3% e 1,6%, respectivamente) na faixa etaria entre 50 — 79 anos (The Women'’s

Health Initiative Steering Committee, 2004).

Na andlise das referéncias familiares evidenciamos porcentual de antecedentes
de doenca cardiovascular (56,5%) maior que os relatados em estudo randomizado
duplo-cego placebo controlado americano (15,8%) e de caso-controle (18,1% nos

casos e 15,8% nos controles) irlandés e francés (Graille et al., 2000; Liu et al., 2000).

Os resultados apresentados indicam, por um lado, o conhecimento das

pacientes e freqléncia de diagnosticos, eventos que poderiam ser explicados pelo
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crescente numero de mulheres que procuram os servigcos de saude neste periodo.
Por outro lado, identificam um grupo de risco, tendo em vista que séo fatores
predisponentes ndo modificaveis. Devemos considerar, neste contexto, os relatos
da literatura reconhecendo que quase 75,0% dos casos novos de doenca
cardiovascular ocorridos nos paises desenvolvidos nas décadas de 80 e 90, podem
ser explicados por elevacbes da pressao arterial e niveis lipidicos e glicémicos
desfavoraveis, determinando aumento da prevaléncia de hipertensao arterial, de
dislipidemia, de diabetes melitus e de doenga cardiovascular associados a idade,
fatores genéticos predisponentes, as condicdes hormonais do climatério e pds-
menopausa, a atividade fisica e dieta inadequadas, ao tabagismo e etilismo, ao
sobrepeso, a obesidade e ao padrdo central de distribuicdo da gordura
(Jousilathi et al., 1996; 1999; Hu et al., 2001; Mansur et al., 2003; Rosengren et

al., 2003; Weinstein et al., 2004).

Diante desta perspectiva ressaltamos a importancia de estudar os fatores
de risco cardiovascular, avaliar suas variacées e conhecer os determinantes
destas mudancas porque sao caracteristicas modificaveis que se associam a
doenca arterial coronariana , que, hoje, € uma das principais causas de ébito na

populacéo feminina apds os 50 anos.

Ao considerar as medidas de pressao arterial, as dosagens plasmaticas
do perfil lipidico e a taxa da glicemia de jejum inicias, observamos que 45,7%
das mulheres eram hipertensas, 27,0 % apresentavam hipercolesterolemia,

24,0% HDL menor que 40mg/dL, 37,0% hipertrigliceremia, 66,8% e 31,0%
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respectivamente, razdo colesterol total / HDL colesterol e 31,0% razdo LDL /

HDL colesterol de risco cardiovascular.

Estudo multicéntrico populacional feminino na faixa etaria entre 35 e 64
anos, verificou prevaléncia de hipertensao arterial de 25,8% nas mulheres
americanas, 30,6% nas italianas, 36,5% nas inglesas, 44,6% nas espanholas e
50,3% nas alemas (Wolf Maier et al., 2003). Observamos que, embora diferente das
prevaléncias estimadas de hipertensdo arterial (dentro da ampla faixa de 5,0%
a 32,0%) e hipercolesterolemia (28,8% a 31,1%) para a populacdo adulta
brasileira, os resultados desta pesquisa (45,6% e 25,8%, respectivamente)
também foram superiores aos das frequéncias de hipertensao arterial (16,0%) e
de hipercolesterolemia (16,0%) apontados em estudo populacional nacional e
em americanas (25,7% e 31,0%, respectivamente) na faixa etaria de 50 a 59
anos (Piccini e Victora, 1997; Lessa et al., 1998; Barreto et al., 2003; Mokdad et
al., 2003). Entretanto, o porcentual de participantes com niveis pressoricos
elevados (maiores que 140 x 90mmHg) neste estudo, foram similares aos
encontrados em pesquisa na populacdo adulta paulista, que variou de 40,3% a
54,6% (Martins et al., 1997). Porém, o numero de sujeitos com hipercolesterolemia
(83 / 322) foi inferior (25,8%) ao relatado (49,0%) no Nurses” Health Study em

mulheres americanas entre 30 e 55 anos (Field et al., 2001; Hu et al., 2001).

E oportuno salientar que a hipertens&o arterial no Brasil possui caracteristicas
peculiares. As diferencas de prevaléncia estdo associadas ao sexo, idade,
estratos sociais, ocupacao e as regides geograficas do pais. A freqiéncia de

hipertensdo é maior no interior do que na area metropolitana de Sao Paulo. Por
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sua vez, ambas as regides apresentam prevaléncia superior a de Porto Alegre.
Estes resultados contrastantes sugerem a influéncia de fatores genéticos,
comportamentais, culturais e condi¢des de vida diferentes das popula¢des (Duncan

et al., 1993; Martins et al., 1997).

O porcentual de pacientes (24,0%) com dosagens plasmaticas de HDL
colesterol consideradas de risco cardiovascular foi condizente com a prevaléncia
citada em estudos nacionais realizados no interior de Sdo Paulo, que oscilaram
de 6,6% a 28,0% (Pinto Neto et al., 1995; Lessa et al., 1998; Nicolau et al.,
1998), mas inferior ao observado (35,4%) em outro estudo populacional paulista

(Barreto et al., 2003).

Constatamos, ainda, que a concentracao plasmatica de VLDL colesterol
igual ou superior a 40mg/dL foi a alteracao lipoprotéica menos freqiiente (16,8%).
Esse porcentual foi diferente dos verificados em estudos observacionais anteriores
com mulheres pré e pos-menopausadas desenvolvidos nas Universidades
Estadual de Campinas (13,7%) e Catodlica (23,7%) de Campinas (Pinto Neto et

al., 1991; Raskin, 2000).

Verificou-se que o numero de participantes com hipertrigliceremia (119 / 322)
foi superior aos apontados por pesquisa nacional (2,7%) e estudos de corte
transversal brasileiros que oscilaram entre 13,3% e 20,2% (Pinto Neto et al., 1991;
Lessa et al., 1998). Entretanto, a freqliéncia constatada neste trabalho foi inferior a

encontrada previamente (42,1%) neste grupo de participantes (Raskin, 2000).
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Os porcentuais de mulheres que apresentaram razdes colesterol total /
HDL colesterol (66,8%) e LDL colesterol / HDL colesterol (31,0%), consideradas de
risco para doenga coronariana isquémica, foram diferentes dos referidos (4,7% e
2,4%, respectivamente) por Pinto Neto et al. (1991) e dos observados em estudo

anterior (60,2% e 34,0%) realizado com estas participantes (Raskin, 2000).

Porém, a freqiéncia de diabetes (5,3%) foi menor que a evidenciada em
brasileiras entre 34 — 64 anos (9,7%), em americanas (6,8% a 11,2%) e em estudo
de caso-controle irlandés-francés de 6,1% nos casos e 8,8% nos controles (Graille

et al., 2000; Barce e Raypathak, 2001; Mokdad et al., 2003; Weinsier et al., 2004).

E oportuno salientar que os resultados apresentados evidenciam o risco
deste grupo de climatéricas, tendo em vista o consideravel porcentual de mulheres
com sobrepeso, obesas, com padrao central de distribuicdo da gordura, sedentarias,
com habitos alimentares inadequados, assim como pela elevada freqgiiéncia de
hipertens&o arterial, hipercolesterolemia, hipertrigliceremia, HDL colesterol e razdes
colesterol total / HDL colesterol e LDL colesterol / HDL colesterol consideradas

de risco cardiovascular.

Na etiologia do aumento da pressdo arterial encontra-se elenco de
fatores bem estabelecidos como a idade, a heranca genética, os determinantes
socioambientais que envolvem caracteristicas culturais como os habitos alimentares,
o0 sedentarismo, o tabagismo e o etilismo. Também, formas de trabalho e
desgaste fisico, além do estresse psicolégico e da ansiedade associados,

independentemente do sobrepeso, obesidade e perfil andréide relacionam-se
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com a etiopatogenia da hipertensao (Martins et al., 1997; Amigoni et al., 1999;

Hu et al., 2000; Chobanian et al., 2003; Haijar e Krotchen, 2003).

Ao analisar as médias das pressdes arteriais sistdlica e diastolica observou-
se que nao houve variagdes significativas, apesar da discreta diminuicao dos
niveis pressoricos ao longo do tempo. Estes dados confirmam os de pesquisas,
como o Pepi Trial (1995) e outras, que nao evidenciaram alteracées na pressao
arterial de mulheres normotensas e hipertensas usudrias e ndo usuarias de terapia
hormonal (Pines et al., 1997). No entanto, os resultados deste trabalho contrastam
com os verificados por Scuteri et al., (2001) e os de ensaios clinicos randomizados
duplo-cegos, placebos controlados, que identificaram aumento discreto e persistente
da pressao arterial sistélica no primeiro e segundo anos de acompanhamento em
usuarias de terapia hormonal quando comparadas as nao usuarias (Hulley et al.,
1998; Herrington et al., 2002; The Women’s Health Initiative Steering Committee,
2004). Além disso, estes dados foram diferentes daqueles que mostraram
diminuicdo da presséao arterial associada ao uso de terapia hormonal, atividade
fisica e dieta adequadas (Akkad et al., 1997; Mercuro et al., 1998; Amigoni et al.,

1999; Seely et al., 1999; Vestergaard et al., 2003; Premier Clinical Trial, 2003).

E preciso ressaltar que todas estas pesquisas diferem nos desenhos, na
média etaria das participantes, no tempo de acompanhamento, nas formas de
terapia, no tipo de estrogénio e progestogénio utilizados, doses e vias de
administracdo, além da concomitancia ou ndo do uso de progestogénio. E
importante mencionar as opinides divergentes a respeito da relagdo entre

hipertensao arterial, idade, status menopausal e terapia hormonal. Os dados de
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estudos observacionais, transversais, prospectivos, caso-controle e ensaios clinicos
bem delineados mostram diferencas que ainda ndo estédo totalmente esclarecidas

(Amigoni et al., 1999; Seely et al., 1999; Vestergaard et al., 2003).

As médias plasmaticas do colesterol total e LDL colesterol diminuiram
discretamente, mas de forma significativa, quando comparadas as variagcoes do
segundo e terceiro anos as iniciais. Estudo longitudinal com mulheres asiaticas em
terapia de reposicao hormonal combinada ciclica constatou que as concentragcoes
médias de colesterol total, LDL colesterol e triglicérides, apdés um ano de
acompanhamento, apresentaram tendéncia a ser maiores em comparacao as
iniciais (Jhaines et al., 1996). Pesquisa prospectiva australiana com participantes
usuarias de terapia de reposicdao hormonal combinada ciclica, durante um ano,
evidenciou discreta diminuicdo das dosagens plasmaticas de colesterol total sem
variagdes nos niveis séricos de LDL colesterol (Samaras et al., 1999). Porém,
outros estudos prospectivos inglés e finlandés com o mesmo esquema terapéutico
observaram diminuicdo das concentragbes plasmaticas do colesterol total em 5,9%
e do LDL colesterol em 10,0%, quando comparados os valores do primeiro e

segundo anos de observacao aos iniciais (Taskinen et al., 1996; Crook et al., 1997).

O aumento significativo e progressivo nas médias do HDL colesterol quando
comparadas as variagcdes do terceiro ano com as iniciais foram, também,
constatadas em estudos observacionais, transversais e prospectivos coreano,
ingleses e suigo envolvendo usuérias e ndo usudrias de reposicao hormonal
(Kim et al., 1996; Crook et al., 1997; Hanggi et al., 1997; Valdlamudi et al.,

1998). Entretanto, outras pesquisas observacionais prospectivas e, inclusive,
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ensaios clinicos randomizados com mulheres portadoras de doenga arterial
coronariana, usuarias e nao usuarias de terapia hormonal, ndo evidenciaram
variagdes ou constataram discreta diminuicdo das concentracdes de HDL colesterol
associadas, particularmente, ao tipo de progesterona utilizado (Pepi Trial, 1995;

Omu Al Qattan et al., 1996; Os et al., 2000).

Os dados que mostraram diminuicao significativa nas médias plasmaticas do
VLDL colesterol, dos triglicérides, das razdes colesterol total / HDL colesterol e
LDL colesterol / HDL colesterol, quando comparadas as médias do terceiro ano as
inicias, foram diferentes dos resultados de outros trabalhos. Estudos caso-controle,
clinico randomizado sobre prevencdo secundaria de doencga cardiovascular
verificaram aumentos nas dosagens plasmaticas médias do VLDL colesterol e
triglicérides associados ao uso de terapia hormonal, a atividade fisica e dieta
inadequadas (Campos et al.,, 1993; Jhaines et al., 1996; Hulley et al., 1998;

Samaras et al., 1999; Kemmler et al., 2004).

E importante ressaltar que o aumento das médias séricas dos triglicérides
acompanhado de elevacao das médias plasmaticas do HDL colesterol é considerado

de menor risco aterogénico (Samaras et al., 1999).

A diminuigdo da variagdo da razdo colesterol total /HDL colesterol,
constatada neste trabalho, também foi identificada por Valdlamudi et al. (1998) em
estudo observacional transversal com mulheres americanas p6s-menopausadas e
foi associada ao aumento do HDL colesterol. Verificou-se, ainda, diminuicao
progressiva e significativa da variacdo média da razao LDL colesterol / HDL

colesterol ao comparar as variagdes do terceiro ano as iniciais, confirmando os
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achados de Hanggi et al., (1997) em estudo randomizado controlado com mulheres

suicas usuarias de terapia hormonal.

A ocorréncia de aumento da variagdo média do colesterol total, relacionada
ao uso de hipotensor, verificada nesta pesquisa, é condizente com relatos da
literatura que destacam a importante associacdo entre hipertensédo arterial e

hipercolesterolemia (Amigoni et al., 1999; Felmeden et al., 2003).

Quando consideradas as variagdes do LDL colesterol, a analise bivariada
e 0 modelo de regressao logistica evidenciaram associacao significativa entre
atividade fisica e dietas inadequadas, o ndo uso de terapia hormonal e a cor

nao branca com aumento das variagées médias do LDL colesterol.

Estes modelos de andlise confirmaram, ainda, o ndo uso de terapia hormonal,
o tabagismo, a atividade fisica inadequada e o padrdo andréide como variaveis
significativas, associadas ao ndo aumento das variagdes médias do HDL colesterol.
E preciso mencionar que a hipertrigliceremia, o sobrepeso, a obesidade, a atividade
fisica e dieta inadequadas, o tabagismo e o uso de 3 bloqueadores e progestagenos
sao fatores determinantes do ndao aumento e, ainda, da diminuicdo plasmatica

do HDL colesterol (National Cholesterol Education Program, 2001).

A literatura reconhece os efeitos benéficos da atividade fisica regular e da
terapia hormonal no perfil lipidico associados a diminuicao das concentracdes
plasmaticas do colesterol total, LDL colesterol, triglicérides e aumento dos niveis
séricos do HDL colesterol (Campos et al., 1993; Pepi Trial, 1995; Stevenson,

1996; Crook et al., 1997; Seely et al., 1999; National Cholesterol Education Program,

Discusséo 119



2001; Ellison et al., 2004; Hjerkinn et al., 2004; Kemmler et al., 2004). Este perfil
lipidico favoravel reflete-se nas razdes colesterol total / HDL colesterol e LDL

colesterol / HDL colesterol preditoras de risco de coronariopatia isquémica.

Sabe-se que a inatividade fisica associa-se a um perfil lipidico aterogénico.
Os mecanismos responsaveis por esse evento sao as diminuicdes das atividades
da lipase lipoprotéica e da lecitina colesterol acil transferase e aumento da
atividade da lipase hepética. A menor sensibilidade a insulina, com consequente
aumento da insulinemia, determina maior efeito antilipolitico desta no tecido adiposo,
aumento do transporte de acidos graxos para o figado e maior produgéo hepética de
VLDL colesterol, resultando em niveis plasmaticos elevados de triglicérides. Esse
fato favorece a maior formacéo de particulas de LDL, pequenas e densas. A menor
atividade da lipase lipoprotéica nas mulheres sedentarias diminui o catabolismo
de quilomicrons e das VLDL, determinando menor produgcdo e concentracao

plasmatica de HDL colesterol (Ellisson et al., 2004; Weinstein et al., 2004).

A associacao significativa entre atividade fisica inadequada, ndo aumento
dos niveis séricos de HDL colesterol e aumento das variagdes médias do VLDL
colesterol e triglicérides observadas neste estudo e identificadas em outros (Ellison
et al., 2004; Kemmler et al., 2004; Weinstein et al., 2004), ndo foram confirmadas

por Wessel et al. (2004).

A menor atividade das proteinas de transferéncia de ésteres do colesterol e
da lipase lipoprotéica, determinando baixas concentracdes plasmaticas de HDL
colesterol, associados ao aumento dos depédsitos de LDL pequenas, densas e

aterogénicas nas paredes dos vasos em fumantes, poderiam explicar a relacao
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entre tabagismo e ndo aumento ou, ainda, diminuicdo dos niveis séricos desta
fracdo do colesterol, verificada neste trabalho mas ndo observada em outros

(Roberts et al., 1996; Os et al., 2003; Ellisson et al., 2004).

Fatores socioeconémicos, menores oportunidades de acesso a cuidados
médicos e maior prevaléncia de caracteristicas de risco para doenca cardiovascular
poderiam ser as possiveis explicacbes para a associagcdo entre a cor nao
branca eo aumento das variagcdes nas médias plasmaticas do LDL colesterol

identificadas neste estudo.

A relacdo entre perfil andrbide e ndo aumento das médias do HDL
colesterol, também verificadas por Senti et al. (2000) e Seidell et al. (2001),
poderia ser atribuida ao ganho de adiposidade visceral e sua distribuicao central,
com diminuicdo da gordura subcutanea e da massa muscular periférica. Estas
mudangas, que caracterizam o padrdo androide, sdo atribuidas a fatores genéticos
predisponentes, a inatividade fisica, a dieta inadequada, a idade, as condi¢des
hormonais da pdés-menopausa, ao tabagismo e ao etilismo. Relacionam-se
diretamente com um perfil lipidico aterogénico, caracterizado por concentragdes
plasmaticas aumentadas de colesterol total, hipertrigliceremia, diminuicdo dos niveis
séricos de HDL colesterol e hiperinsulinemia. Para alguns autores, a resisténcia a
insulina seria o elo entre gordura abdominal, obesidade, dislipidemia e diabetes,
explicando as relagdes entre antecedentes pessoais de hipercolesterolemia e

ndao aumento das variacées do HDL colesterol (Barroso et al., 2002).

s

Neste contexto é importante considerar os resultados que mostraram

diminuigdo significativa dos niveis séricos VLDL colesterol e triglicérides,
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principalmente no terceiro ano de acompanhamento, situacéo esta que poderia
ser atribuida ao uso e tempo de uso da terapia hormonal e aos efeitos dos
hipolipemiantes. Sabe-se que os triglicérides e a atividade da lipase lipoprotéica,
facilmente influenciada por esterdides sexuais, sdo 0s principais determinantes
das concentragdes de LDL colesterol, HDL colesterol e VLDL colesterol. Estes
fatos justificariam a relacdo entre o uso de hormonioterapia de reposicao como
fator protetor, e variagbes do VLDL colesterol e triglicérides (Packard et al., 2000).
Estes achados foram semelhantes aos encontrados por Kim et al. (1996) em
coreanas pdés-menopausadas usuarias de hormonioterapia, mas diferentes de
outros estudos observacionais, prospectivos e ensaios clinicos randomizados
controlados que detectaram o aumento das concentragdes plasmaticas destas
fracOes, associadas aos tipos de estrogénio e progestogénio utilizados e a via
de administracao (Campos et al., 1993; Pepi Trial, 1995; Jhaines et al., 1996;

Hanggi et al., 1997; Hulley et al., 1998; Schulman, 2002).

A associagao entre histéria familiar de doenca cardiovascular e
aumento das variagbes médias do VLDL colesterol poderia ser atribuida as
caracteristicas genéticas predisponentes de alteragées no metabolismo das
lipoproteinas, determinando dislipidemia e hipertrigliceremia, condi¢des frequientes
na doenca aterosclerética (Haffner e Cassells, 2002; Kwiterovich, 2002;

Zimmet e Thomas, 2003).

E oportuno observar que a andlise bivariada e o modelo por regressio
logistica identificaram a atividade fisica e dieta inadequadas, o ndo uso de terapia

hormonal e o tempo de menopausa inferior a dois anos como as principais
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variaveis associadas ao aumento das variacbes das razdes colesterol total / HDL

colesterol e LDL colesterol / HDL colesterol.

Estes dados sugerem a importancia do sedentarismo, dos habitos alimentares
e das condi¢cdes hormonais do climatério e pés-menopausa nas razbes preditoras
de risco coronariano. Confirmam, também, os resultados evidenciados por Sacks
(1998) e Ascherio et al. (1999), mostrando a relagédo entre dieta inadequada rica
em acidos graxos trans, gorduras saturadas, carboidratos refinados e pobres
em fibras, cereais, verduras e frutas, com resisténcia a insulina e perfil lipidico
desfavoravel. Os aumentos das razdes colesterol total / HDL colesterol e LDL
colesterol / HDL colesterol estariam associados, particularmente, a maior producao

de VLDL (Kriss Etherton et al., 2001; Hak et al., 2004).

Sabe-se que dietas aterogénicas conjugadas a um estilo de vida sedentario
determinam altos porcentuais de dislipidemia, caracterizada por hipertrigliceremia e
aumento do VLDL colesterol, obesidade, diabetes e hipertensao arterial (Hu e Willet,

2002; Mayer-Davis et al., 2003; Johanson et al., 2004; Schulze et al., 2004).

A diminuicao significativa das médias da glicemia de jejum, quando
comparadas as médias do terceiro ano as iniciais, verificada neste trabalho, foi
constatada em pesquisas prospectivas com programas de dietas hipocaléricas

e de atividade fisica regular (Fung et al., 2001).

A andlise bivariada e o modelo por regressao logistica identificaram o
antecedente familiar de hipertensao, a dieta inadequada, o uso de diuréticos e

hipotensores e a historia pessoal de diabetes como caracteristicas significativamente
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associadas as variacdes meédias da glicemia de jejum. Esses achados sao
condizentes com os relatos da literatura que consideraram as dietas ricas em
gorduras saturadas e os antecedentes de hipertensao arterial como fatores de risco
para 0 aumento das taxas glicémicas, intolerancia a glicose e para diabetes
melitus nao insulinodependente (Meigs et al., 2000; Dam et al., 2002; Haffner e

Cassells, 2002; Kwiterovich, 2002; Felmeden et al., 2003).

Estudo prospectivo, realizado no interior paulista, evidenciou o impacto
de condi¢des ambientais, como o tipo de dieta com maior consumo de calorias
provenientes dos lipidios e carboidratos, interagindo com uma maior susceptibilidade
genética no desenvolvimento de intolerancia diminuida a glicose, elevacao das
taxas da glicemia de jejum e maior prevaléncia de diabetes melitus tipo Il

(Sartorelli e Franco, 2003).

Ao avaliar a influéncia da terapia hormonal no metabolismo dos carboidratos
nao constatamos relacao entre hormonioterapia de reposicao e aumento da glicemia
de jejum. Entretanto, & oportuno salientar os dados de estudos observacionais,
transversais e prospectivos destacando as relacbes entre uso de terapia
hormonal com o0 ndo aumento das taxas da glicemia de jejum, niveis de insulina
e a melhora da tolerancia a glicose (Brown et al., 2000; Ryan et al., 2002;

Zhang et al., 2002; Weinstein et al., 2004).

A andlise das caracteristicas da populacao, a avaliacdo das variacoes da
pressao arterial, do perfil lipidico e da glicemia de jejum e, ainda, o estudo dos

fatores que as determinaram, permitiram conhecer o risco cardiovascular de
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mulheres climatéricas, assistidas e acompanhadas durante trés anos, em um

servico especializado de atendimento terciario.

Os resultados apresentados, que evidenciaram as peculiaridades deste
grupo, sugerem diferencas atribuidas a fatores sociodemograficos e culturais,
destacando, neste contexto, a idade das participantes, os efeitos marcantes de
particularidades do estilo de vida, habitos adversos e 0 ndo uso da terapia hormonal
nas variagbes médias dos niveis pressoricos, das dosagens do perfil lipidico, nas

razdes colesterol total/HDL colesterol, LDL/HDL colesterol e nas taxas glicémicas.

Confirmaram a ocorréncia de aumentos significativos do colesterol total,
fracbes do colesterol, razbes preditoras de risco de coronariopatia isquémica e da
glicemia de jejum associados, especialmente, a atividade fisica e dieta inadequadas
e ao nao uso da terapia hormonal. Estes resultados assumem particular
interesse ao identificar fatores genéticos predisponentes associados a caracteristicas
comportamentais, explicando as relacées dos antecedentes pessoais de diabetes e
de hipercolesterolemia, da histéria familiar de hipertensao e de diabetes, do uso
da terapia hormonal, de hipolipemiantes e diuréticos, atuando como fatores
protetores no aumento das variagcbes das dosagens do perfil lipidico, na razao
colesterol total / HDL colesterol e na glicemia de jejum. Sugerem, por um lado, a
existéncia de mulheres conhecedoras da sua condi¢ao de portadoras, com controle
adequado dos niveis pressoéricos, do perfil lipidico e da glicemia de jejum,
provavelmente, associados ao uso de medicamentos. Por outro, mostram o0s
efeitos benéficos do uso da hormonioterapia por tempo superior a doze meses, de

hipolipemiantes e de diuréticos nas variagées do VLDL colesterol, dos triglicérides
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e da glicemia de jejum. O maior comparecimento da populacdo feminina aos
servicos meédicos, nesta fase da vida, contribui para a maior freqiéncia de
diagnésticos. O conhecimento da presenca de fatores genéticos predisponentes
e das condi¢des de portadoras e o maior cuidado e atengdo que dispensam a

saude poderiam explicar as rela¢des identificadas.

Esses resultados destacam, ainda, a importancia do tabagismo, da cor da
pele, do perfil andréide, das condicbes hormonais dos anos em pds-menopausa, no
nao aumento das variagdes do HDL colesterol e no aumento das médias

plasmaticas do LDL colesterol e das razdes preditoras de risco coronariano.

Consideramos preocupantes os dados que revelaram a qualidade de vida
destas participantes, caracterizada pela inatividade fisica e habitos alimentares
inadequados. Foi pior que a esperada e a observada em outros grupos,
particularmente, porque estas mulheres foram orientadas a praticar atividade

fisica regular, mudar a dieta alimentar e abandonar habitos adversos.

Os resultados desta pesquisa indicam que o perfil andréide, o sedentarismo,
a hipertensao arterial e as dislipidemias seriam mais freqlientes do que o
imaginado em mulheres jovens climatéricas. Por isso, entendemos que os dados
apresentados devam ser considerados na orientagdo das pacientes. Precisamos
continuar insistindo nas recomendacoes, especialmente porque o sobrepeso, a
obesidade, o padréo abdominal da gordura, a atividade fisica e dietas inadequadas,
o tabagismo e o etilismo sédo fatores de risco cardiovascular modificaveis.
Reconhecemos suas consequUéncias e sabemos que os efeitos atribuidos as

condicoes hormonais que se associam ao status menopausal podem ser
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prevenidos ou controlados com mudancas de estilo de vida, habitos e indicacao

sensata de terapia hormonal.

Entretanto, é importante notar que, apesar do elevado porcentual de
fatores de risco associados a doenca cardiovascular verificados neste estudo,
estas mulheres, conhecedoras das suas condicdes de portadoras estdo, de
certa forma, cuidando da sua saude. A ocorréncia simultdnea de habitos poucos
saudaveis como a inatividade fisica e dieta inadequada com a presenca de
tratamento associado ao uso de diuréticos, hipotensores e hipolipemiantes foi
caracteristica peculiar deste grupo. Este resultado pode ser justificado pela
facilidade de aderéncia a terapéutica farmacoldgica e a maior dificuldade de

modificar comportamentos relacionados a saude.

Ao interpretar a significancia das observagdes, sugerimos cautela na
comparagao com outros trabalhos. O tipo de estudo, os critérios adotados na
selecdo das pacientes, nas classificagcbes de algumas variaveis, nas categorias do
perfil lipidico e na definicdo dos pontos de corte ndo foram exatamente os mesmos,

assim como a faixa etéria, o estilo de vida e habitos destas participantes.

Cabe ressaltar que os dados apresentados representam informagdes
baseadas em auto-relatos, que estes podem ter sido subestimados ou
superestimados quando analisados certos habitos, as referéncias pessoais, 0s

antecedentes familiares e 0 uso de hormonioterapia de reposigéo.

Reconhecemos, ainda, a existéncia de outros fatores, ndo considerados

nesta pesquisa, como 0 ndo comparecimento das participantes as consultas
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agendadas, principalmente, no primeiro ano de acompanhamento quando o
porcentual de faltas (138 / 322) foi superior ao esperado. Outras variaveis também
nao foram observadas: o estado marital, 0 numero de filhos, a ocupacéo, a renda
familiar, o desgaste fisico e 0 estresse psicossocial. Sdo caracteristicas que
certamente estdo associadas as variagdes da pressao arterial, do perfil lipidico e da
glicemia de jejum. A disponibilidade de assisténcia médica e acesso a informagao
nao foram suficientes para garantir a adocdo de habitos e comportamentos que

contribuam para o controle dos fatores de risco associados a doenca cardiovascular.

Lembramos que este trabalho considerou um grupo de mulheres assistidas
e acompanhadas em servigco especializado de um hospital universitario que
atende uma clientela, provavelmente, com maiores problemas socioeconémicos e
de saude, o que explicaria o numero de participantes que ndo compareceram as
consultas nos anos de seguimento; o porcentual de pds-menopausadas, de pacientes
com sobrepeso e obesidade, de portadoras de perfil androide e a frequiéncia de
sedentarismo. Esses fatos poderiam justificar a elevada ocorréncia de hipertensao
arterial, dislipidemia e intolerdncia a glicose nestas participantes. Orientacao,
informagcdo e acesso a servicos de saude, nem sempre sao suficientes para
causar e manter mudancas de habitos, de atitudes e garantir o tratamento. E
importante salientar que circunstancias da vida, pessoais, sociais, econémicas,
e percepcgdes do individuo sobre seu proprio bem-estar, em uma sociedade em
que alertas sobre riscos de doenca convivem com estimulos para a inatividade

fisica e consumo de alimentos industrializados, fazem parte da complexa rede

de fatores que condicionam atitudes relacionadas a saude.
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Por ser um estudo hospitalar, devemos admitir que estes resultados nao
sejam extrapolaveis para a populagédo, porém podem servir como referéncia,
pois representam, de certa forma, a condigdo de muitas mulheres que solicitam
e recebem assisténcia médica e talvez de outras que nao procuram 0S Servigos

de saude.

E oportuno mencionar que aspectos relevantes das observagdes feitas e dos
dados obtidos surgiram de entrevistas clinicas, de afericoes antropométricas e
de pressao arterial, de testes laboratoriais com dosagens plasmaticas das
lipoproteinas e da glicemia de jejum, realizados e solicitados de rotina no

atendimento as mulheres climatéricas.

Estas observacdes podem ter implicacdes significativas, particularmente
no que se refere a importancia de se avaliar todos os fatores considerados com
uma abordagem racional, entendendo a mulher com um todo e visando,

principalmente, a identificagdo das pacientes.

Os resultados apresentados alertam para o risco deste grupo. Enfatizam
a prioridade de continuar atuando sobre os seus determinantes. Reforcam a
necessidade de atitudes médicas e agbes multidisciplinares concretas, dedicacao
especial e orientacao, através de atividades informativas e educativas, e do

tratamento oportuno e adequado visando a prevengao da doenca arterial coronariana.

Esperamos que este trabalho possa ter contribuido para o melhor
conhecimento do perfil biofisico, das caracteristicas comportamentais e das

alteracoes metabdlicas que ocorrem na mulher climatérica brasileira, considerando
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suas limitacbes e respeitando as peculiaridades fisicas, socioeconémicas,

culturais e ambientais deste grupo.

Pensamos que estratégias assumidas a tempo, voltadas para a identificacao
e diagnéstico precoce dos fatores de risco associados a doenca aterosclerética,
sao fundamentais dos pontos de vista social e econémico, neste momento de
€sCass0s recursos para a saude e quando existem muitos outros problemas

que requerem igual atencgéo.

Diante desta perspectiva pretendemos continuar este trabalho educativo
e informativo visando a corrigir e estimular mudancas de estilo de vida e habitos
com indicacdes criteriosas, precisas e individualizadas da terapia de reposi¢ao
hormonal, na tentativa de acrescentar mais vida aos anos de pds-menopausa,
oferecendo as mulheres condicao digna e, especialmente, qualidade de vida no

processo bioldgico e natural do envelhecimento.

O impacto destas medidas, direcionadas a promog¢ao da saude, pode ser
pequeno quando analisado em um grupo, mas poderia se multiplicar se adotadas

e aplicadas a populagéo feminina desde a infancia até a senectude.

Destacamos a necessidade de conscientizar as mulheres da importancia
de praticar atividade fisica regular e adotar habitos saudaveis durante toda a

vida para poder chegar aos 60 e 70 anos com saude.
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6. Conclusoes

1. As mulheres climatéricas consideradas neste estudo apresentavam sobrepeso
e obesidade com padrao andréide de distribuicdo da gordura. Eram brancas,
pds-menopausadas, sedentarias, ndo fumantes, nao etilistas, metade delas

com dieta inadequada.

2. Mais de 40,0% das participantes eram hipertensas e apresentaram razao
colesterol total / HDL colesterol de risco cardiovascular. Um terco delas era
portadora de hipercolesterolemia, hipertrigliceremia e razdo LDL / HDL
colesterol de risco cardiovascular. Somente 8,7% e 5,3% eram portadoras

de intolerancia a glicose e diabetes, respectivamente.

3. Nao houve variagao significativa nas médias das pressdes arteriais sistolica

e diastdlica quando comparadas as médias do terceiro ano as iniciais.

4. Houve diminuicdo discreta, mas significativa, nas médias das dosagens
plasmaticas do perfil lipidico e glicemia de jejum quando comparadas as

médias do terceiro ano as inicias.
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5. Referir atividade fisica e dieta inadequadas, ndo uso de terapia hormonal,
habito de fumar e tempo de menopausa inferior a dois anos; apresentar cor
nao branca, antecedente pessoal de hipercolesterolemia e perfil androide
foram as caracteristicas associadas as variacbes médias do colesterol total,
LDL colesterol, HDL colesterol e das razbes colesterol total / HDL colesterol

e LDL colesterol / HDL colesterol.

6. Referir atividade fisica inadequada, antecedente pessoal de diabetes, histéria
familiar de doenca cardiovascular, uso de terapia hormonal por tempo superior
a doze meses e de hipolipemiantes foram as variaveis associadas as variacoes

médias do VLDL colesterol e dos triglicérides.

7. Relatar antecedente pessoal de diabetes, dieta inadequada, histéria familiar
de hipertensao arterial e uso de diuréticos foram as caracteristicas associadas

as variagoes médias da glicemia de jejum.
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9. Anexos

9.1. Anexo 1 - Ficha de Levantamento de Dados

PUC-CAMPINAS - HOSPITAL CELSO PIERRO
AMBULATORIO DE GINECOLOGIA

MENOPAUSA E FATORES DE RISCO ASSOCIADOS
A DOENCA CARDIOVASCULAR

Ficha de Levantamento de Dados
Caso:

Data:

01. Idade: (Anos)

02. Cor:
|1.] Branca

03. Status Menopausal:
|1.| Pré-menopausa

04. Tempo de Menopausa: (Anos)

Antecedentes Pessoais

|1.] Presente

05. Hipertensao arterial

06. Diabetes

07. Doencas cardiovasculares

08. Hipercolesterolemia (Dislipidemia)

09. Doenca vascular periférica

:

|2.] Nao branca

|2.| Pés-menopausa

|2.] Ausente

NN HD [] H

Anexos 157



10. Obesidade

11. Atividade fisica regular
|1.] Igual ou Superior a 3x Semana |2.] Inferior a 3x Semana

12. Tabagismo
|1.] Fumante |2.] Nao Fumante

13. Tipo de dieta

|1.| Adequada |2.] Inadequada
14. Etilismo
|1.| Presente |2.] Ausente

15. Terapia de Reposicao Hormonal (TRH)
|1.] Usuaria |2.] Nao Usuaria

16. Tempo uso TRH: (Meses)
[1.] 12 meses |2.] 13 — 24 meses |3.] > 24 meses

Uso de Medicamentos

[1.] Usuaria |2.] Nao Usuaria
17. Diuréticos

18. Hipotensores

19. Hipolipemiantes

20. Hipoglicemiantes orais

Antecedentes Familiares

|1.| Presente |2.| Ausente
21. Doenca Cardiovascular

22. Hipertensao Arterial

23. Diabetes melitus

24. Dislipidemia

U O odo o

ot oottt
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Medidas

Consulta
Inicial

Consulta
12m. apés

Consulta
24m. apos

Consulta
36m. apos

25. Peso (Kg)

26. Altura (metros)

27. Indice de Massa Corpérea (kg/m’)

28. Circunferéncia Cintura (cm)

29. Circunferéncia Quadril (cm)

30. Relacdo Cintura Quadril

31. Pressdo Arterial Sistdlica (mmHg)

32 Pressao Arterial Diastélica (mmHg)

Exames Laboratoriais

33. Colesterol Total (CT) (mg/dl)

34. LDL Colesterol (mg/dl)

35. HDL Colesterol (mg/dl)

36. VLDL Colesterol (mg/dl)

37. Triglicérides (mg/dl)

38. Glicemia de Jejum (mg/dl)

39. Razao Colesterol Total / HDL Colesterol

40. Razdo LDL/HDL
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