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RESUMO

A hipertrigliceridemia (HTG) é caracterizada pelo acimulo plasmatico de lipoproteinas ricas
em triglicerideos — quilomicrons e/ou lipoproteinas de muita baixa densidade. Trata-se de um
fator de risco independente para doencas cardiovasculares (DCV), especialmente a doenca
cardiovascular aterosclerética. Essa alteracdo lipidica apresenta etiologia multifatorial que
inclui fatores ndo modificaveis, como genética e idade, e modificaveis, como habitos
alimentares inadequados e o consumo excessivo de bebida alcodlica. A identificacdo desses
fatores em diferentes populac@es é fundamental para a implementacdo de acdes preventivas.
Apesar da relevancia clinica e epidemioldgica da HTG como fator de risco para DCV,
inquéritos de base populacional sobre sua prevaléncia sdo escassos no Brasil. Em Alagoas, o
perfil epidemioldgico dessa patologia ainda € desconhecido. Visando auxiliar no
preenchimento dessa lacuna e contribuir para a discussdo dessa problematica, realizou-se a
presente dissertacdo, a qual se encontra constituida por dois capitulos, sendo o primeiro de
revisdo da literatura e o segundo um artigo original. A revisdo da literatura contemplou os
aspectos fisiolégicos e epidemiolégicos relacionados a HTG. O artigo original objetivou
identificar a prevaléncia e os fatores associados a essa patologia em mulheres alagoanas.
Trata-se de um estudo transversal, envolvendo amostra probabilistica de mulheres alagoanas
de 20 a 49 anos. A HTG foi definida por nivel de triglicerideos em jejum > 150 mg/dL,
determinado em gota de sangue obtida através de puncdo da polpa digital, e/ou tratamento
medicamentoso para dislipidemia. A analise dos fatores associados (varidveis ambiental,
demograficas, socioecondmicas, de estilo de vida e de saide) a HTG seguiu modelo tedrico
hierarquico e foi realizada através da regressao de Poisson com ajuste robusto da variancia.
Foram avaliadas 798 mulheres, das quais 30,8% tinham HTG. Os fatores de risco
independentemente associados a sua ocorréncia foram: o aumento da faixa etéria, a ingestao
de bebida alcodlica, o consumo de gordura saturada, o acimulo de gordura abdominal, a
hipertensdo arterial sistémica (HAS) e nivel baixo de lipoproteina de alta densidade (HDL-c).
A prevaléncia de HTG em mulheres alagoanas foi elevada e esteve, predominantemente,
associada a fatores de risco modificaveis. Nesse cendrio, deve-se priorizar o planejamento e 0
desenvolvimento de acOes e programas de salde publica que visem a prevencdo e o controle
da HTG, com énfase na promocédo de habitos de vida saudaveis, diminuicdo do acumulo de
gordura abdominal, controle da HAS e do HDL-c baixo.

Palavras-chave: Dislipidemias. Doencgas Cardiovasculares. Inquéritos Epidemioldgicos.
Fatores de Risco.



ABSTRACT

Hypertriglyceridemia is the accumulation of triglyceride-rich lipoproteins in the blood,
specifically chylomicrons, and very low-density lipoproteins. It is an independent risk factor
for cardiovascular diseases (CVD), especially atherosclerotic cardiovascular disease. The
hypertriglyceridemia has a multifactorial etiology that includes non-modifiable factors, such
as genetics and age, and modifiable factors, such as inadequate eating habits and excessive
alcohol consumption. Identifying these factors across various populations is crucial for
implementing preventive measures. Despite the clinical and epidemiological relevance of
hypertriglyceridemia as a risk factor for CVD, population-based surveys on its prevalence are
scarce in Brazil. In Alagoas, the epidemiological profile of this pathology is still unknown.
Aiming to contribute to the discussion of this problem, this dissertation is composed of two
chapters: a literature review and an original article. The literature review covered the
physiological and epidemiological aspects related to hypertriglyceridemia. The original article
IS a cross-sectional study that aimed to identify the prevalence and factors associated with
hypertriglyceridemia in women from Alagoas aged 20 to 49 years. Hypertriglyceridemia was
defined by fasting triglyceride level > 150 mg/dL, or drug treatment for dyslipidemia. The
analysis of factors associated (environmental, demographic, socioeconomic, lifestyle, and
health variables) with hypertriglyceridemia followed a hierarchical theoretical model and was
carried out using Poisson regression with robust variance adjustment. A sample was
composed of 798 women, of which 30.8% had hypertriglyceridemia. The risk factors
independently associated with its occurrence were increasing age, drinking alcohol,
consumption of saturated fat, accumulation of abdominal fat, systemic arterial hypertension
(SAH), and low levels of high-density lipoprotein cholesterol (HDL-c). The prevalence of
hypertriglyceridemia in women from Alagoas was high and was predominantly associated
with modifiable risk factors. In this scenario, priority should be given to planning and
developing public health actions and programs aimed at preventing and controlling
hypertriglyceridemia, with an emphasis on promoting healthy lifestyle habits, reducing the
accumulation of abdominal fat, controlling SAH and low HDL-c.

Keywords: Dyslipidemias. Cardiovascular Diseases. Health Surveys. Risk Factors.
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1 INTRODUCAO
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O Brasil, nas Ultimas sete décadas, tem vivenciado alteragcbes em sua estrutura etaria
decorrentes do processo de modernizagdo da sociedade e envelhecimento populacional. A
qgueda na taxa de mortalidade e fecundidade ocorridas em 1940 e 1960, respectivamente,
consolidaram o inicio da transicdo demografica no pais, que se caracteriza pelo aumento
progressivo da expectativa de vida e a diminui¢do das taxas de fecundidade e mortalidade
infantil. Essa transicdo reflete diretamente no processo de salude-doenca da populacéo,
levando a alteracdo no perfil de morbidade e mortalidade, com aumento do nimero de mortes
por doencas crénicas ndo transmissiveis (DCNT), favorecidas pelo envelhecimento, e
diminuicdo da mortalidade por doengas infectocontagiosas (IBGE, 2010a; PRATA, 1992;
RAMOS; VERAS; KALACHE, 1987; RIOS-NETO, 2005; VASCONCELOS; GOMES,
2012).

Em meio a esse cenario, um antagonismo de tendéncias temporais de desnutri¢do e
sobrepeso/obesidade estabeleceu-se no pais, com declinio marcante na prevaléncia de
desnutricdo e a emergéncia do excesso de peso, evidenciando o processo de transicdo
nutricional (BATISTA FILHO; RISSIN, 2003). Os principais componentes dessa transi¢ao
sdo as alteracBes no padrdo alimentar da populacdo, de todos os estratos sociais e faixas-
etarias, com maior consumo de produtos ultraprocessados, que apresentam elevada densidade
energética e pobre valor nutricional, sendo ricos em carboidratos refinados, gorduras saturada
e trans; e na préatica de atividade fisica, com aumento do sedentarismo; ambas consequéncias
das mudancas econdmicas, familiares e laborais da sociedade contemporanea. Essas
modificacdes no estilo de vida corroboraram para a alteracdo do perfil de nutricional da
populacgéo brasileira, sendo 0 aumento das prevaléncias de sobrepeso e obesidade o principal
legado (LEVY etal., 2012; MONTEIRO et al., 2011).

Dentre as DCNT, destacam-se as doencas cardiovasculares (DCV), que sdo as
principais causas de mortes em todo o mundo. Em 2015, cerca de 17,7 milhdes de pessoas
morreram por DCV, representando 31,0% de todas as mortes em nivel global. Os paises de
média e baixa renda concentraram mais 75,0% desses obitos (WHO, 2017). No Brasil, no
mesmo ano, as doencgas do aparelho circulatorio foram responsaveis por 27,6% do total de
mortes, 0 que equivaleu a 349.642 6bitos (BRASIL, 2017).

Nesse contexto, encontra-se a hipertrigliceridemia (HTG), um tipo de dislipidemia que
se apresenta como fator de risco para as DCV, especialmente a doenca cardiovascular
aterosclerética. A HTG caracteriza-se por nivel elevado de lipoproteinas ricas em
triglicerideos, denominadas quilomicrons e lipoproteinas de muito baixa densidade (VLDL,

sigla do inglés very low density lipoprotein) (FLAUDI et al., 2017).
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A HTG apresenta-se como uma doenca de etiologia multifatorial, sendo decorrente de
uma complexa rede de fatores modificaveis ou ndo, o que inclui aspectos genéticos,
demogréficos, de estilo de vida e outras morbidades (FLAUDI et al., 2017; MILLER et al.,
2011). A identificacdo desses fatores em diferentes populacbes e fundamental para o
desenvolvimento de a¢des preventivas especificas, afim de evitar as consequéncias adversas a
salde relacionadas a essa patologia.

Apesar da relevancia clinica e epidemiolédgica da HTG como fator de risco para DCV,
estudos de prevaléncia, a partir de inqueritos populacionais, sdo escassos no Brasil. Em nivel
nacional, ndo ha& dados disponiveis, uma vez que a Unica pesquisa realizada no pais que
avaliou dislipidemias em ambito nacional, regional e estadual considerou apenas o
diagnostico de colesterol elevado, obtido por meio de autorrelato (IBGE, 2014). Estudos
realizados na regido Sudeste, com metodologias distintas, revelaram prevaléncias de HTG que
variaram de 5,9% a 37,0% entre as mulheres (DALPINO; SODRE; DE FARIA, 2006;
MARCOPITO et al.,, 2005). Na regido Nordeste, dados de mulheres de uma demanda
laboratorial ndo-hospitalar de Salvador (BA) revelaram uma prevaléncia de 30,4% (LESSA et
al., 1997). No estado de Alagoas, o comportamento epidemioldgico dessa patologia ainda é
desconhecido.

A avaliacdo epidemioldgica da HTG em diferentes contextos é uma ferramenta
indispensavel para identificar a magnitude do problema e os fatores predisponentes a essa
condicdo, o que subsidiard o desenvolvimento e fortalecimento de estratégias voltadas para
sua prevencdo e controle. Dessa forma, para auxiliar no preenchimento dessa lacuna no estado
de Alagoas, realizou-se a presente dissertacdo, a qual se encontra estruturada em dois
capitulos, sendo o primeiro de revisdo da literatura e 0 segundo um artigo original.

O capitulo de revisdo da literatura aborda os fundamentos teéricos que permitem
compreender a relevancia clinica e epidemiolégica da HTG. Contemplando uma breve
contextualizacdo sobre as transicdes demografica, epidemioldgica e nutricional no Brasil, o
conceito e os critérios de classificacdo da HTG, o metabolismo dos triglicerideos, a etiologia
dessa patologia e sua relacdo com as DCV e, por fim, as prevaléncias desse agravo em
diferentes regides do mundo.

O artigo original intitulado “Prevaléncia e fatores associados a hipertrigliceridemia
em mulheres: estudo de base populacional em Alagoas”, parte integrante da pesquisa “II
Diagndstico de Saude da Populacdo Materno-Infantil do estado de Alagoas”, teve por

objetivo identificar a prevaléncia e os fatores associados a HTG em mulheres alagoanas.
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2.1 TRANSIC}AO DEMOGRAFICA, EPIDEMIOLOGICA E NUTRICIONAL NO BRASIL

Nas ultimas sete décadas, a populagdo brasileira tem passado por alteracBes nas taxas
de mortalidade e fecundidade, no perfil de morbidade e causas de Obitos. Essas mudancas
comecaram com a queda na taxa de mortalidade, seguida pela diminuicdo nos niveis de
fecundidade, dando inicio ao processo de transicdo demografica. A transicdo demografica é
caracterizado pela modificagdo na estrutura etaria da populacdo, devido ao aumento na
expectativa de vida e a diminuicdo das taxas de fecundidade e mortalidade infantil, levando a
um cenario de envelhecimento populacional (PRATA, 1992; RIOS-NETO, 2005;
VASCONCELOS; GOMES, 2012).

Nas primeiras décadas do seculo XX, o Brasil apresentava altas taxas de mortalidade e
fecundidade, o que levou a um reduzido crescimento vegetativo e a uma populacédo
majoritariamente jovem. Em meados de 1940, houve um declinio acentuado da mortalidade
no pais, quando algumas causas de Obito, especialmente as decorrentes de doengas infecto-
parasitarias, passaram a ser evitadas, enquanto as taxas de fecundidade mantiveram-se
elevadas. Apenas no final da década de 1960, associada a diminuicdo da mortalidade, o pais
passou a apresentar uma reducdo nas taxas de fecundidade, consolidando o processo de
transicdo demogréafica (RAMOS; VERAS; KALACHE, 1987; IBGE, 2010a).

Esse processo teve inicio nas regides com melhor perfil socioecondmico, Sudeste e
Sul, e se espalhou pelo pais culminando, ao longo dos anos, na alteragdo da estrutura etaria
brasileira. A comparacdo da proporcdo de jovens (menores de 15 anos) e idosos (maiores de
60 anos) nos periodos de 1970 e 2017 e as estimativas para 0s anos de 2050 e 2100 evidencia
essa transformacdo, na qual ha a modificacdo na conformacdo da pirdmide etéria, com
estreitamento da base e alargamento do topo, que passa a ter a forma de um “barril”,
caracteristica do envelhecimento populacional (Figura 1) (CARVALHO; GARCIA, 2003;
CARVALHO; RODRIGUEZ-WONG, 2008; IBGE, 2010b; UNITED NATIONS, 2017).

Em virtude das diferencas sociais e econdémicas existentes entre as regides brasileiras,
que estdo diretamente relacionadas ao processo historico de desenvolvimento, a transigédo
demografica ndo ocorreu de forma simultanea e homogénea entre as Unidades da Federag&o,
de modo que os estados localizados nas regides Norte e Nordeste iniciaram esse processo
mais tardiamente (BRITO, 2008; SCHRAMM et al., 2004; VASCONCELOS; GOMES,
2012).
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Figura 1 - Distribuicdo da populacdo por sexo e idade com estimativas de 1950 e 2017 e

projecdes para 2050 e 2100. Brasil.
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Os principais determinantes da alteracdo na estrutura etaria estdo atrelados ao processo
de modernizacdo da sociedade, com consequente melhoria nas condicbes de vida da
populacdo, incorporacdo dos avancos da medicina no tratamento das doencas
infectocontagiosas as politicas de salde publica e utilizacdo de contraceptivos orais pelas
mulheres (IBGE, 2012; RIGOTTI, 2012; NASRI, 2008). Esse processo refletiu diretamente
no panorama de salde da populacdo, uma vez que o seu envelhecimento favoreceu o
surgimento e o desenvolvimento de DCNT (LEBRAO, 2007; MARINHO; PASSOS;
FRANCA, 2016).

Concomitante a transicdo demografica, ocorreram mudancas nos padrdes de salde e
morbimortalidade da populacdo e nas interacdes entre esses padrdes e seus determinantes,
desencadeando o processo conhecido por transicdo epidemioldgica. Essa transicdo ocorre a
medida que um pais apresenta melhores condi¢cdes socioecondmicas e de salde e se
caracteriza por um declinio na taxa de mortalidade por doencas infectocontagiosas agudas
associado ao aumento do numero de mortes por doengas cronico-degenerativas (OMRAN,
1971; PRATA, 1992).

Assim como na transicdo demografica, as diferentes condi¢Ges socioecondmicas e de
desenvolvimento existentes no Brasil propiciaram o desenvolvimento distinto da transigédo
epidemioldgica no pais, de forma que nas regibes mais pobres ha a coexisténcia, embora
quantitativamente diferente, das cargas de doencas transmissiveis e de DCNT, fenémeno
conhecido por polarizacdo epidemioldgica (FRENK et al., 1991; LEBRAO, 2007; PRATA,
1992; RIGOTTI, 2012).

A partir da década de 80, as DCNT passaram a liderar as causas de 6bitos no Brasil
(BRASIL, 2005). Em 2010, ja representavam 73,9% dos 6bitos no pais, dos quais 80,1% eram
por DCV, doenca respiratoria cronica, cancer e diabetes. O processo de urbanizacdo, com
mudangas marcantes no estilo de vida das pessoas e 0 aumento na expectativa de vida da
populacéo, estd intimamente relacionado a mudanca no panorama epidemioldgico do pais
(BRASIL, 2011).

Em meio a esse cendrio de mudanca do perfil de morbidade, nas ultimas quatro
décadas, estabeleceu-se no pais um antagonismo de tendéncias temporais entre a desnutri¢do e
0 sobrepeso/obesidade, assinalado pelo declinio marcante na prevaléncia de desnutricdo e a
emergéncia do excesso de peso (sobrepeso + obesidade), evidenciando o processo de
transicdo nutricional (BATISTA FILHO; RISSIN, 2003).

Os principais componentes da transi¢do nutricional ocorrida no Brasil s&o as alteragdes

no padrdo alimentar da populacdo, de todos os estratos sociais e faixas-etarias, com aumento
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do consumo de produtos industrializados, concentrados em aclcares e gorduras trans, em
detrimento de alimentos in natura ou minimamente processados, ricos em carboidratos
complexos, micronutrientes e fibras; e na pratica de atividade fisica, com aumento do
sedentarismo; consequéncias das mudancas econdmicas, familiares e laborais da sociedade
contemporanea. Essas modificagdes no estilo de vida sdo responsaveis pela alteracéo do perfil
de salde da populacdo brasileira, sendo 0 aumento das prevaléncias de sobrepeso e obesidade
o principal legado (LEVY etal., 2012; MONTEIRO et al., 2011).

Segundo dados da Pesquisa Nacional de Satde (PNS), inquérito de representatividade
nacional realizado por meio de visitas domiciliares, mais da metade (56,9%) dos adultos
brasileiros apresenta excesso de peso e 20,8% sdo obesos. Tais prevaléncias classificam o
excesso de peso como um problema de satde publica no pais (IBGE, 2014). A preocupacao
com o acumulo de gordura corporal relaciona-se, sobretudo, as complicacbes decorrentes
dessa condicéo, que acarreta maior predisposicdo ao desenvolvimento de comorbidades, como
as relacionadas a alteracdes no metabolismo lipidico, dentre as quais se destaca a
hipertrigliceridemia (OPAS, 2003).

2.2 HIPERTRIGLICERIDEMIA
2.2.1 Conceito e classificacao

A hipertrigliceridemia (HTG) caracteriza-se pelo acimulo de lipoproteinas ricas em
triglicerideos, quilomicrons e/ou lipoproteina de muita baixa densidade (VLDL) (FALUDI et
al., 2017), as quais sdo estimadas a partir da dosagem dos triglicerideos (TG) plasmaticos. O
nivel sérico de TG para definicdo da HTG foi alterado ao longo do tempo (Quadro 1) e,
atualmente, as principais entidades cientificas adotam um nivel sérico de TG em jejum >150
mg/dL para determinar a HTG.

Tradicionalmente, a dosagem dos TG plasmaticos é realizada apds jejum de 12h.
Contudo, em 2016, Nordestgaard et al. realizaram uma avaliacdo critica das implicacdes
clinicas da dosagem do perfil lipidico sem jejum e recomendaram um ponto de corte ajustado
para a dosagem dos TG nessa condigdo (>175 mg/dL), o qual também tem sido adotado,
juntamente com o ponto de corte para exame realizado em jejum, pelas entidades cientificas
(Quadro 1).



Quadro 1 — Historico dos pontos de corte para defini¢do da hipertrigliceridemia por diferentes sociedades e organizaces cientificas.
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Entidades: diretrizes e declaracGes de consenso/ Nivel de TG (mg/dL)

Painel de
o NCEP NCEP ]
Classificacdo da Consenso SBC (1996 SBC ESC SBC (2007 | Painel de Consenso EAS
. S ATP I ATP II1* SBC (2017)%
hipertrigliceridemia NIH e 1999)34 (2001)® (2012)7 e 2013)9 e EFLM (2016)1°
(1993)2 (2001)°
(1984)!

Com jejum | Com jejum | Com jejum | Com jejum | Com jejum | Com jejum | Com jejum | Com jejum | Sem jejum | Com jejum | Sem jejum
Normal <250 <200 <200 <150 <150 <150 <150 <150 <175 <150 <75
Hipertrigiceridemia >250 >200 >200 150-199 150-199 150-199 >150 >150 >175 >150 >175

NIH: National Institutes of Health. NCEP: The National Cholesterol Education Program. ATP: Adult Treatment Panel. SBC: Sociedade Brasileira de Cardiologia. ESC: Endocrine
Society Clinical Practice Guideline. EAS: European Atherosclerosis Society. EFLM: European Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine.

1Grundy et al. (1984). 2Grundy et al. (1993). 3Sociedade Brasileira de Cardiologia (1996). “Santos, Guimardes e Diament (1999). 5Grundy et al. (2001). ®Santos et al. (2001).
"Berglund et al. (2012). 8Sposito et al. (2007). ®Xavier et al. (2013). 1°Nordestgaard et al. (2016). **Faludi et al. (2017).
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Cabe destacar que, embora os pontos de corte (com e sem jejum) para definicdo da
HTG estejam padronizado entre as entidades nacional e internacionais, a Sociedade Brasileira
de Cardiologia € a unica que os utiliza para definir a presenca de HTG isolada, ou seja, sem a
apresentacdo de outras alteracdes lipidicas (FALUDI et al., 2017; SANTOS et al., 2001;
SANTOS; GUIMARAES; DIAMENT, 1999 SOCIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA, 1996; SPOSITO et al., 2007; XAVIER et al., 2013). Contudo, tanto a
ultima versédo das Diretrizes Brasileiras de Dislipidemias e Prevencdo de Aterosclerose quanto

as versdes anteriores ndo justificam o porqué dessa recomendacao.

2.2.2 Metabolismo dos triglicerideos

Os TG sdo formados pela unido de trés acidos graxos a uma molécula de glicerol, por
meio de ligacdes ésteres. Representam mais de 95% dos lipideos da dieta e constituem uma
das mais importantes formas de armazenamento energético no organismo, sendo estocados no
tecido adiposo (TA). Os TG plasmaticos sdo provenientes da alimentacdo (via exdgena) e, em
menor quantidade, da sintese hepatica (via endogena) (FALUDI et al., 2017,
FREDRICKSON; LEVY; LEES, 1967; NELSON; COX, 2014a).

Devido a sua natureza hidrofébica, os TG sdo transportados no sangue como
lipoproteinas plasmaticas, que sdo constituidas por um nicleo rico em TG e, em menor
quantidade, fosfolipidios e colesterol, e complexos macromoleculares de proteinas
transportadoras, denominados apolipoproteinas (Apo). As lipoproteinas ricas em triglicerideos
englobam os quilomicrons, as VLDL e seus remanescentes (FREDRICKSON; LEVY; LEES,
1967; NELSON; COX, 2014b).

Os quilomicrons sdo as maiores lipoproteinas plasmaticas, contendo a ApoB48 como
sua lipoproteina de transporte, além das ApoC-1l e Apo-E, que atuam, respectivamente, na
ativacdo da lipase lipoproteica (LPL) e na depuracdo dos remanescentes de quilomicrons.
Formados majoritariamente por TG (80-95%), apesar do seu grande volume, apresentam
baixa densidade. Essas lipoproteinas sdo sintetizadas nas células epiteliais do intestino
delgado (enterdcitos) a partir da gordura dietética e sdo responsaveis pelo transporte dos
acidos graxos da dieta para os tecidos. Uma vez na corrente sanguinea, os TG dos
quilomicrons sdo hidrolisados pela LPL, localizada na superficie das células dos tecidos
muscular e adiposo, resultando na liberacdo de acidos graxos livres (AGL), que podem ser
oxidados para geracdo de energia ou armazenados no TA (JULVE et al., 2016; NELSON;
COX, 2014c; TOTH, 2016; TULENKO; SUMNER, 2002).
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As VLDL sdo sintetizadas pelo figado através da incorporacdo dos TG a ApoB100,
sua principal apolipoproteina. Essas lipoproteinas sdo responsaveis pelo transporte dos TG do
figado para os tecidos periféricos. Assim como os quilomicrons, as VLDL sdo hidrolisadas
pela LPL dando origem aos AGL e aos remanescentes de VLDL, chamados de lipoproteinas
de densidade intermediéria (IDL, de intermediate density lipoproteins). As IDL, por sua vez
podem ser capturadas por receptores no figado ou sofrer remogéo adicional de TG produzindo
0 colesterol de lipoproteina de baixa densidade (LDL-c, de low-density lipoprotein
cholesterol). Ricas em colesterol, o LDL-c fazem o seu transporte para os tecidos extra-
hepéticos (NELSON; COX, 2014c; TOTH, 2016; TULENKO; SUMNER, 2002). A Figura 2
apresenta o resumo do metabolismo das lipoproteinas ricas em triglicerideos.

Anormalidades no metabolismo dos TG, decorrentes de fatores genéticos, ambientais
ou, mais comumente, da interacdo entre eles, levam ao acimulo plasmatico das lipoproteinas
ricas em TG, caracterizando o quadro de HTG (FALUDI et al., 2017).

Figura 2 — Metabolismo das lipoproteinas ricas em triglicerideos.
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Fonte: Adaptado de Toth et al. (2016).
Abreviacfes: LPL, lipase lipoproteica; VLDL, lipoproteina de muito baixa densidade; IDL, lipoproteina de
densidade intermediéria; LDL, lipoproteina de baixa densidade.
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2.3 FATORES ASSOCIADOS A HIPERTRIGLICERIDEMIA

A HTG tem etiologia multifatorial, que inclui fatores ndo modificaveis, como
alteracbes genéticas e idade, e modificaveis, como habitos alimentares inadequados,
sedentarismo, tabagismo e consumo excessivo de bebida alcodlica (FLAUDI et al., 2017,
MILLER et al., 2011).

Considerando a importancia dessa patologia como fator de risco para DCV e seu
consequente impacto na morbimortalidade dos individuos acometidos por ela (PENG et al.,
2017), a identificacdo dos fatores associados ao seu desenvolvimento é fundamental para

prevencao e/ou manejo clinico dessa condicdo e dos seus efeitos deletérios a salde.

2.3.1 Fatores ndo modificaveis

Dentre os fatores ndo modificaveis associados a HTG, estudos apontam as alteragdes
genéticas e a idade como importantes preditores dessa condicdo (AEKPLAKORN et al.,
2014; AGUILAR-SALINAS et al., 2010; AL-KAABBA et al., 2012; FLAUDI et al., 2017,
KHADER et al., 2010; MILLER etal., 2011; SOUZA et al., 2003; NI et al., 2015; SAWANT
et al., 2008).

As HTG genéticas podem ocorrer por mutacdes génicas Unicas (monogénicas) ou em
varios genes (poligénicas). Comumente, ocorre em fungdo da interacdo entre vérias mutagdes
menos graves e uma multiplicidade de fatores secundarios, especialmente os relacionados ao
estilo de vida ndo saudavel, resultando em HTG leve a moderada, com concentracdes de TG
que variam de 150 a < 1000 mg/dL. As mutacGes monogénicas, apesar de mais raras, Sdo
mais graves e resultam em nivel de TG acima de 1.000 mg/dL, tornando-se um importante
fator de risco para pancreatites agudas (HEGELE; GINSBERG; CHAPMAN, 2014; LEWIS;
XIAO; HEGELE, 2014; ROSENSON et al., 2014).

A classificacdo das HTG decorrentes de alteracfes genéticas € realizada em funcéo da
anormalidade lipoproteica primaria. A depender do tipo de alteragdo genética, a manifestacao
da HTG pode ocorrer na infancia, na adolescéncia ou na vida adulta (FLAUDI et al., 2017,
HEGELE; GINSBERG; CHAPMAN, 2014; LEWIS; XIAO; HEGELE, 2014). O Quadro 2
apresenta a classificacdo das HTG primarias, bem como suas caracteristicas genotipica e
fenotipica e prevaléncia populacional.

No que se refere a idade, evidéncias cientificas consistentes demonstram sua relagéo
com HTG no sexo feminino, sendo estimadas maiores prevaléncias dessa condi¢cdo com a
progressao da faixa etaria (AEKPLAKORN et al., 2014; AGUILAR-SALINAS et al., 2010;
AL-KAABBA et al., 2012; FLAUDI et al., 2017; KHADER et al., 2010; MILLER et al.,
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2011; SOUZA et al., 2003; NI et al., 2015; SAWANT et al., 2008). Essa relagcéo parece ser
explicada pelas alteracbes hormonais decorrentes da aproximacéo do periodo da menopausa.
Os mecanismos fisiologicos envolvidos ainda ndo estdo totalmente elucidados, contudo,
estudos apontam que os hormonios sexuais femininos, especialmente o estrogeno, atuam na
diminuicdo do nivel de TG séricos, logo, o declinio persistente no nivel plasmatico desses
hormdnios, iniciado durante a pré-menopausa (aproximadamente aos 45 anos), acarreta o
aumento dos TG plasmaticos (KILIM; CHANDALA, 2013; USHIROYAMA; OKAMOTO;
SUGIMOTO, 1993). Estudos conduzidos por Bonithon-Kopp et al. (1990) e Graff-lversen,
Thelle e Hammar (2008), que avaliaram mulheres na pré e na pds-menopausa, observaram
que essa situacdo agrava-se no periodo pds-menopausa, no qual as prevaléncias de HTG sdo
ainda maiores, 0 que corrobora com a inferéncia da relacdo entre a deficiéncia de horménios

sexuais femininos e anormalidades lipidicas.

Quadro 2 — Classificacdo das hipertrigliceridemias genéticas, de acordo com a anormalidade

lipoproteica primaria.

Tipo Anormalidade Gendtipo Perfil lipidico Prevaléncia

lipoproteica populacional

priméria
Quilomicronemia T QM Monogénica 1 TGH+H++ 1:1 milh&o
familiar (tipo 1) 1T CT+
Hiperlipidemia familiar 1 VLDL Poligénica 1T TG+ 1:40
combinada (tipo 2b) 1 LDL 1 CT++
Disbetalipoproteinemia 1 IDL Poligénica T TG+t 1:10
(tipo 3) 1 Remanescente T CT++
de QM

Hipertrigliceridemia VLDL elevada Poligénica 1T TG+ 1:20
priméria simples (tipo 4) 1 CT+
Hipertrigliceridemia QM elevados Poligénica 1T TGH+H++ 1:600
priméaria mista (tipo 5) VLDL elevado 1 CT+++

Fonte: Adaptado da Atualizacdo da Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevencdo da Aterosclerose — 2017
(FALUDI et al., 2017).
Abreviagdes: QM, Quilomicrons. VLDL, Lipoproteina de muita baixa densidade.

2.3.2 Fatores modificaveis

Estudos realizados com o objetivo de determinar os fatores associados a HTG em
mulheres tém identificado a relagdo dessa condi¢cdo com caracteristicas de estilo de vida —
consumo excessivo de carboidratos refinados e gorduras saturada e trans, ingestdo excessiva
de bebida acodlica e sedentarismo; e morbidades, como obesidade, diabetes mellitus tipo 2
(DMT?2) e hipertensao arterial sisttmica (HAS).
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2.3.2.1 Consumo alimentar

A avaliagdo do padrdo alimentar de grupos populacionais é fundamental na
compreensdo de sua relacdo com o0 processo saude-doenga, uma vez que a dieta € uma
varidvel de exposicdo complexa que exige abordagens para além da analise isolada de
nutrientes e/ou alimentos (POPKIN, 1994, 2012, 2017).

Nas ultimas décadas, tanto em paises desenvolvidos quanto em
desenvolvimento, o padrdo dietético foi alterado em decorréncia das transicdes demograficas
e epidemiologicas pelas quais esses paises passaram ou continuam passando, culminando no
processo de transigdo alimentar e nutricional (POPKIN, 1994, 2012, 2017).

O novo padrdo alimentar é caracterizado pelo consumo de alimentos potencialmente
obesogénicos (ultraprocessados, com alta densidade calorica, ricos em gorduras saturada e
trans e carboidratos refinados) e se apresenta positivamente associado as alteracdes no
metabolismo lipidico, incluindo a HTG (FALUDI et al., 2017; LOTTENBERG et al., 2012;
POLACOW; LANCHA JUNIOR, 2007; WHO, 2003).

Além da quantidade, a qualidade de carboidratos e gorduras ingeridos apresenta papel
preponderante sobre as concentracfes plasmaticas de TG. O consumo excessivo de gorduras
saturada e trans esta relacionado com a HTG por meio do aumento da lipogénese hepatica e
maior secre¢do de VLDL (LOTTENBERG et al., 2012). Em relacéo aos carboidratos, sugere-
se que dietas hiperglicidicas, ricas em carboidratos refinados, induzem a HTG por dois
possiveis mecanismos: aumento da sintese e liberacdo hepatica de VLDL (lipogénese de
novo) e diminuicdo da degradacdo das particulas ricas em TG no plasma (LANCHA JUNIOR,
2007). Apesar dos habitos alimentares inadequados serem potencialmente importantes para o
aumento dos niveis séricos de TG, (FLAUDI et al., 2017; LOTTENBERG et al., 2012;
MILLER et al., 2011), estudos populacionais que incluem a avaliacdo do consumo alimentar
entre as variaveis independentemente associadas a HTG sdo escassos (GUPTHA et al., 2014).

As atuais diretrizes nacional e internacional destacam a necessidade da adocdo de
habitos alimentares saudaveis para a prevencéo, controle e tratamento da HTG. As principais
recomendacdes dietéticas incluem a redugdo do consumo de acglcares simples e gordura
saturada, e a eliminagdo de gordura trans da dieta, por meio da ado¢do de um padréo dietético
caracterizado pelo consumo de gorduras mono e poli-insaturadas e fibras (FLAUDI et al.,
2017; MILLER et al., 2011).
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2.3.2.2 Atividade fisica

O estilo de vida ativo, com prética regular de atividade fisica, apresenta beneficios na
prevencdo e no tratamento de DCNT, como a HTG. O sedentarismo, por sua vez, apresenta-se
como um risco global para a saiude e é um problema prevalente e ascendente nos paises
desenvolvidos e em desenvolvimento (WHO, 2002a, 2002b, 2003).

A Estratégia Global para Alimentagdo, Atividade Fisica e Salde da Organizacao
Mundial de Saude (OMS) (WHO, 2002b) recomenda a pratica de atividade fisica em todas as
fases da vida. Segundo o relatério, 30 minutos de atividade fisica regular de intensidade
moderada, realizada na maioria, se ndo em todos os dias da semana, reduz o risco de DCV e
de diabetes. Diante da importancia da pratica regular de atividade fisica na prevengdo de
DCNT, estudos nacionais e internacionais tém avaliado os seus efeitos sobre a HTG (JOSHI
etal., 2014; SOUZA et al., 2003; ZHANG et al., 2017).

No Brasil, um estudo transversal de base populacional, conduzido por Souza et al.
(2003), em Campo dos Goytacazes (RJ), constatou que individuos sedentarios — que negaram
pratica regular de atividade fisica, com frequéncia >2 vezes por semana e duragdo minima de
30 minutos — apresentaram prevaléncia significativamente maior de HTG que os individuos
considerados ativos (21,3% vs. 15,1%; p=0,02). Joshi et al. (2014) avaliaram indianos, da
zona urbana e rural, e identificaram uma associacdo positiva entre HTG e sedentarismo
(OR:1,42; 1C95%=1,05-1,90), quando o nivel de atividade fisica foi avaliado utilizando-se
questionario validado pela OMS. Em chineses, Zhang et al. (2017) utilizaram um questionario
estruturado proprio para avaliar a pratica de exercicio fisico e observaram que o sedentarismo
associou-se positivamente a HTG. Apesar da evidente contribuicdo da pratica de atividade
fisica na prevencdo da HTG, os diferentes protocolos utilizados para avaliar essa préatica
limitam a comparacdo entre os estudos. Além disso, os efeitos da atividade fisica no nivel
sérico de TG estdo relacionados a duracgdo e intensidade da atividade (MILLER et al., 2011),
logo, a padronizacdo de um protocolo que permita avaliar tais caracteristicas auxiliard na

identificacdo da magnitude da associagdo entre HTG e nivel de atividade fisica.

2.3.2.3 Tabagismo e consumo de bebida alcodlica

Evidéncias cientificas apontam que o tabagismo crénico induz a vérias desordens
metabolicas, incluindo as dislipidemias (ATTVALL et al., 1993; FACCHINI et al., 1992).
Um estudo transversal conduzido por Villegas, Kearney e Perry (2008), com homens e
mulheres iranianos, apontou que “ndo ser fumante” foi fator de prote¢do para dislipidemias.

Contudo, quando a investigacdo restringe-se a HTG, as evidéncias sdo inconclusivas. Em
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2014 na india, Joshi et al., observaram que fumantes apresentaram o dobro de chance para
HTG quando comparados a ndo fumantes. Em chineses, essa chance foi de aproximadamente
30% (SUN et al., 2014). No Brasil, Souza et al. (2003) ndo encontraram diferenca na
prevaléncia de HTG entre fumantes e ndo fumantes.

No que diz respeito ao etilismo, os dados s&o mais consistentes e indicam associagéo
entre 0 consumo excessivo de bebida alcodlica e HTG (EREM et al., 2008; JOSHI et al.,
2014). As alteracdes metabdlicas induzidas pelo alcool incluem o estimulo a secrecdo hepatica de
VLDL, a reducdo da lipélise dos quilomicrons e VLDL circulantes por inibicdo da atividade da
lipase lipoproteica e o aumento da lip6lise no tecido adiposo, conduzindo ao acumulo de TG na
circulagdo (MILLER et al., 2011; KLOP; REGO; CABEZAS, 2013; FROHLICH, 1996). O
aumento dos TG plasmaticos em decorréncia da ingestdo excessivo de alcool é apontado como
uma das provaveis causas de pancreatite (FALUDI, et al., 2017; MILLER et al., 2011). Em
estudo realizado por Ys et al. (2004), o consumo > 30 g/d de alcool associou-se com elevada
chance de desenvolver hipertrigliceridemia em mulheres. Segundo esses autores, ha uma
relacdo dose-resposta entre o consumo de alcool e a HTG. A quantidade, o tipo de bebida
alcoolica e 0 momento do consumo parecem interferir na associacdo entre a ingestéo de alcool
e 0 desenvolvimento da HTG, como observado por Vieira (2015). O autor concluiu que o
consumo leve de bebida alcodlica (até 4 doses/semana), predominantemente de vinho, junto
das refeicBes esteve inversamente associado a baixa concentracdo de colesterol de
lipoproteina de alta densidade (HDL-c, de high density lipoprotein cholesterol), j& 0 consumo
elevado (mais de 7 doses/semana), principalmente de cerveja, e fora dos horarios das
refeicOes, foi significativamente associado 8 HTG. Resultados semelhantes foram encontrados
em uma coorte de estudantes universitarios do mediterraneo, na qual os individuos que
consumiram >7 bebidas/semana, especialmente cerveja, apresentaram risco significativamente
maior de desenvolver hipertrigliceridemia (BARRIO-LOPEZ et al., 2013).

A fim de obter os melhores resultados na prevencdo da HTG, o desenvolvimento de
estratégias e politicas de prevencao devem ser incentivados e incorporados a agenda da saude
publica do Brasil. Nesse cendrio, a compreensdo do papel da dieta, da atividade fisica, do

tabagismo e do etilismo na etiologia da HTG é fundamental.

2.3.2.3 Comorbidades
Os niveis elevados de TG estdo associados a uma série de condi¢fes metabdlicas,

incluindo excesso de peso corporal, DMT2 e HAS.
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O excesso de peso é, provavelmente, o distirbio metabdlico mais frequentemente
associado a HTG (EREM et al., 2008; GUPTHA et al., 2014; KHADER et al., 2010; LATIFI
et al., 2016; NI et al., 2015; SOUZA et al., 2003). O excesso de peso € um importante
problema de salde publica, tanto no Brasil quanto no mundo, apresentando-se como fator de
risco para uma série de DCNT (WHO, 2000). Nesse contexto, destaca-se a preocupagao com
0 acumulo de gordura na regido abdominal. Essa preocupacdo deve-se a intensa atividade
metabolica do tecido adiposo nessa regido, que culmina, dentre outros fatores, na liberacédo de
grandes quantidades de AGL, levando ao aumento dos TG plasmaticos (NIEDERAUER,;
BINKLEY; SPECKER, 2006).

Individuos com DMT2 apresentam, frequentemente, um quadro de dislipidemia
diabética, caracterizado por aumento no nivel de TG e reducdo do HDL-c plasmaticos.
Estudos transversais desenvolvidos em diferentes paises tém demonstrado associacdo entre
DMT2 e HTG (AEKPLAKORN et al.,, 2014; GAO et al., 2016; JOSHI et al., 2014;
KHADER et al., 2010); NI et al., 2015; SOUZA et al., 2003; SUN et al.,, 2014). A
fisiopatologia da ocorréncia simultanea de anormalidades lipidicas com o DM ainda néo esta
totalmente elucidada, no entanto, a resisténcia a insulina e/ou deficiéncia relativa de insulina e
hiperglicemia parecem exercer papel importante (ADIELS et al., 2006; VERGES, 2005).

A HAS também tem sido comumente relacionada a HTG, o que contribui
substancialmente para complicagdes cardiovasculares (AEKPLAKORN et al., 2014; EREM et
al., 2008; JOSHI et al., 2014; LATIFI et al., 2016; NI et al., 2015; SHASHA et al., 2015;
SOUZA et al., 2003; SUN et al., 2014; ZHANG et al., 2007). A inter-relacdo da HTG com
obesidade abdominal, alteracbes no metabolismo glicidico e HAS constituem a sindrome
metabolica. A presenca dessa condi¢do aumenta o risco de DMT2 em 5 vezes, a mortalidade
por DCV em 2,5 vezes e a mortalidade geral em aproximadamente 1,5 vez; e representa um
problema mundial de saude publica (ALBERTI et al., 2006).

2.4 HIPERTRIGLICERIDEMIA E DOENCAS CARDIOVASCULARES

A existéncia de uma associacdo independente entre HTG e risco cardiovascular tem
sido amplamente investigada. Albrink et al. (1959) foram os primeiros a descrever a
associacdo entre nivel elevado de TG e doenca arterial coronariana. Estudos recentes tém
corroborado com esse achado ao demonstrar que um nivel elevado de TG estd associado de
forma independente ao risco incremental de DCV, especialmente a doenca arterial
aterosclerdtica (HAN et al., 2016; PENG et al., 2017; TALAYERO; SACKS, 2013; TOHT,
2016; TENENBAUM; KLEMPFNER; FISMAN, 2016).
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Acredita-se que o potencial aterogénico da HTG esteja relacionado aos remanescentes
das lipoproteinas plasmaticas ricas em TG que, devido ao seu tamanho reduzido, sdo capazes
de penetrar na parede da artéria e promover o desenvolvimento e a progressdo da placa
aterosclerotica por meio de varios mecanismos. Esses mecanismos incluem o recrutamento e
fixacdo de mondcitos que induzem a formacdo de células de espuma; e o estimulo a
inflamacdo e estresse oxidativo vascular, promovendo a ativacdo e coagulagdo plaquetaria,
que leva ao comprometimento da funcdo endotelial. Contudo, os mecanismos fisioldgicos
envolvidos nesse processo ainda precisam ser mais explorados (HAN et al., 2016; PENG et
al., 2017; TALAYERO; SACKS, 2013; TOHT, 2016; TENENBAUM; KLEMPFNER;
FISMAN, 2016).

Tendo em vista as atuais evidéncias, diretrizes nacional e internacional apontam a
HTG como um importante fator de risco cardiovascular (FLAUDI et al., 2017; MILLER et
al., 2011).

2.5 EPIDEMIOLOGIA DA HIPERTRIGLICERIDEMIA NA POPULACAO ADULTA NO
BRASIL E NO MUNDO

Pesquisas epidemioldgicas conduzidas em diferentes partes do mundo revelaram que a
HTG apresenta comportamento epidemiolégico variado, sendo considerada importante
problema de salde publica em alguns paises, enquanto em outros as prevaléncias sdo muito
baixas.

No continente africano, observaces em diferentes populacGes, como senegalesa,
tunisiana e ugandesa revelaram prevaléncias de HTG que variaram de muito baixa a elevada.
No Senegal, um estudo retrospectivo, envolvendo 1.329 participantes com média de idade de
55 anos, encontrou a menor prevaléncia de HTG entre os paises africanos, 4,5% (4,5% em
mulheres vs. 4,4% em homens) (DOUPA et al., 2014). Resultados semelhantes foram
encontrados por Asiki et al. (2015), em um estudo transversal com uma amostra de 7.741 de
uma area rural do sul da Uganda (5% na populacdo geral: 5,9% mulheres vs. 3,9% homens).
A Tunisia, apresentou a maior prevaléncia de HTG dentre esses paises. Hadj-Taieb et al.
(2012), em um estudo transversal com 2.712 adultos tunisianos com idade igual ou superior a
35 anos, identificaram uma prevaléncia total de 29,2% (27,6% mulheres vs. 31,1% homens).

Pesquisas desenvolvidas em paises das Américas do Norte e do Sul apresentam
prevaléncias elevadas de HTG. Nos Estados Unidos da América (EUA), Carrol et al. (2015)
analisaram a tendéncia temporal do nivel elevado de TG em adultos com 20 anos ou mais,
através dos dados da National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) de 2001
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a 2012. Os autores observaram que a prevaléncia de HTG diminuiu de 33,3% entre 2001-
2004 para 25,1% em 2009-2012, o mesmo comportamento foi observado quando os dados
foram estratificados por sexo. Contudo, os autores destacam que apesar do declinio, a HTG
acometeu um quarto da populacdo americana com mais de 20 anos. No México, Aguilar
Salina et al. (2010), em estudo transversal de base populacional, encontraram uma prevaléncia
de 31,5% em 4.040 adultos com mais de 20 anos. Na Cidade do México, capital do pais, Pefia
et al. (2014) encontraram prevaléncia semelhante, 33,5% adultos de 25 a 64 anos. Entre
venezuelanos, Florez et al. (2005), relataram 32,3% de HTG em adultos com idade igual ou
superior a 20 anos.

Em paises asiaticos, a prevaléncia de HTG foi bem heterogénea, inclusive em
populacdes de diferentes localidades dentro de um mesmo pais, como foi 0 caso da China.
Uma revisdo sistematica com meta-analise de estudos observacionais realizados no pais
encontrou uma prevaléncia de 17,7% em individuos, de ambos os sexos, com idade igual ou
maior a 18 anos (HUANG et al. (2014). Por outro lado, pesquisas realizadas em provincias
chinesas identificaram prevaléncias muito superiores. Qui et al. (2015) realizaram um estudo
transversal, de base populacional, em residentes da provincia de Chongging com idade igual
ou superior a 18 anos e encontraram uma prevaléncia de 44,2%. Resultado semelhante ao
identificado na provincia de Jilin, na qual a prevaléncia foi de 43,6%. Contudo, nesse estudo,
a populagéo investigada tinha 40 anos ou mais de idade.

Na Europa, as prevaléncias de HTG variaram de 3,7% em adultos poloneses com mais
de 20 anos a 28% em noruegueses com a mesma idade (PAJAK et al., 2016; RETTERST@AL
et al., 2017). No Quadro 3 pode-se observar a prevaléncia de HTG em paises da Africa,
América do Norte, Asia e Europa.

No Brasil, estudos que avaliaram a prevaléncia de HTG sdo escassos (Quadro 4). Em
nivel nacional, ndo ha dados sobre o comportamento epidemiolégico dessa condi¢do. A PNS
foi o Unico inquérito nacional a avaliar alteracdes lipidicas na populacdo, contudo, a pesquisa
foi realizada por meio de autorrelato do participante sobre o diagnostico medico de
hipercolesterolemia. Na regido Sudeste do pais, trés pesquisas de base populacional
investigaram a prevaléncia de HTG por meio de determinacdo bioquimica. Entre mulheres, a
menor prevaléncia foi observada no municipio de S&o Paulo (5,9%) (MARCOPITO et al.,
2005) e a maior (37,0%) em uma coorte hospitalar da cidade de Campinas (SP). Na regido
Nordeste, o Unico estudo realizado encontrou uma prevaléncia de HTG de 30,4% em mulheres
da demanda laboratorial ndo-hospitalar da cidade de Salvador (BA) (LESSA et al., 1997).
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Devido a escassez de pesquisas, as diferentes metodologias utilizadas e faixas etarias avaliadas,
a comparacdo entre esses estudos € limitada.

A avaliacdo epidemiologica da HTG em diferentes contextos é uma ferramenta
indispensavel para identificar a magnitude do problema e os fatores predisponentes a essa
condigdo, o que subsidiard o desenvolvimento e fortalecimento de estratégias voltadas para
sua prevencdo e controle. No estado de Alagoas, o perfil da HTG é desconhecido, razéo pela
qual se prop6s a conducéo da presente dissertacdo. Dessa forma, o artigo original que compde
este trabalho, visa auxiliar no preenchimento dessa lacuna, por meio da identificacdo da

prevaléncia e dos fatores associados 8 HTG em mulheres alagoanas.



Quadro 3 — Prevaléncia de hipertrigliceridemia em diferentes paises do mundo.
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Local do : Numero de Faixa Etéaria C.ri'tério de A
Estudo Tipo do Estudo . classificacdo para Prevaléncia de HTG
Estudo participantes HTG
Aekplakorn et al. A « 38,6%
(2014) Tailandia Transversal 19.021 >20 anos NCEP ATP Il (M: 32,9%)
Asiki et al. * 5,0%
(2015) Uganda Transversal 7.741 <20 a >60 NCEP ATP Il (M: 5,9%)
Al-Kaabba et al. Kingdom, i i * 0
(2012) Arabia Saudita Transversal 4.490 15-64 anos NCEP-ATP IlI 44,0%
Aguilar Salina et . i i * 31,5%
al. (2010) Meéxico Transversal 4.040 20-69 anos NCEP-ATP IlI (M: 26,9%)
(BZ"’(‘)yer)m etal. Turquia Transversal 4.309 20-83 anos NCEP-ATP I11* 35,7%
Basheikh et al. Jeddah, Arabia ) i * 0
(2016) Saudita Transversal 461 20-60 anos NCEP-ATP IlI 17,4%
Cai et al. (2012) Beijing, China Transversal 5.761 18-79 anos Diretriz Chinesat 15,1%
2001-2004: 2001-2004: 33,3%

Tendéncia 4115 (M: 29,3%)
Carroll et al. Estados Unidos temporal 2005-2008: * 2005-2008: ~30,0%
(2015) da América | (NHANES: 2001- 4.306 220 anos NCEP-ATPII (M: ~25,0%)

2012) 2009-2012: 2009-2012: 25,1%
4.881 (M: 21,5%)

Doupa et al. . * 4,5%
(2014) Senegal Retrospectivo 1.329 2-96 anos NCEP-ATP 1lI (M: 4,5%)
Erem et al. Trabzon, Transversal 4.809 >20 anos NCEP ATP I1I* 30,4%
(2008) Turquia

Continua
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Local do NGmero de Faixa Etaria Critério de Prevaléncia geral de
Estudo Estudo Tipo do Estudo articinantes classificacéo para HTG
b P HTG (Mulheres)
Zulia, * 32,3%
Florez et al. (2005) Venezuela Transversal 3.108 >20 anos NCEP-ATP Il (M: 27,8%)
Provincia de 12 7%
Gao et al. (2016) Shandong, Transversal 8.528 >18 anos NCEP ATP III* o 00
China (M: 10,1%)
g‘(ﬂ‘)& etal india Transversal 6.123 20-75 anos NCEP ATP I11* M: 32,9%
Hadj-Taieb et al. . ] i * 29,2%
(2012) Tunisia Transversal 2.712 35-70 anos NCEP-ATP IlI (M: 27.6%)
Huang et al., 2014 China Metanalise 387.825 18-94 anos - 17,7%
Joshi et al. (2014) India Transversal 16.607 20-90 anos NCEP-ATP IlI* 29,5%
Khader et al. : A - 43,6%
(2010) Sarih, Jordania Transversal 1.121 25-85 anos NCEP-ATP I (M: 38,9%)
Latifi et al. (2016) Ahvaz, Ird Transversal 2.505 > 20 anos NCEP-ATP IlI* 59,1%
NCEP-ATP 111 41,6%
Mula-Abed et al. NCEP-ATP ll1* e (M: 36,8%)
(2007) Mosul, Iraque Transversal 871 20-70 anos BHA: BHA: 24 5%
(M: 21,1%)
Ni et al. (2015) Shenzhen, China Transversal 1.995 >20 anos Diretriz Chinesa * 16,14%
: : - = (M: 11,62%)
Ortiz et al. (1993) Exg:p:zﬁﬂl;ra, Transversal 1.060 >30 anos TG > 200 mg/dL 10,0%
. A 3,7%
- § !
Pajak et al., 2016 Polbnia Transversal 19.495 20-99 anos AHA (M: 2,4%)

Continua




37

Conclusao
. . . Critério de
Estudo Local do Tipo do Estudo N“'.“.e”’ de Faixa Etaria classificagao para Prevaléncia de HTG
Estudo participantes HTG

Retterstol et al. Noruega Transversal 681.990 20-103 anos - 28% HTG,;
(2017)

Provincia * 16,4%
Sun et al. (2014) Liaoning, China Transversal 11.579 >35 anos NCEP ATP 111 (M: 18.29%)
Zhang et al. Provincia de ST 0
(2017) Jilin, China Transversal 4.052 >40 anos Diretriz Chinesa 43,9%

* NCEP-ATP IlI: National Cholesterol Education Program — 3 Adult Treatment Panel (TG > 150mg/dL); "Diretriz Chinesa: TG > 150mg/dL; }British Hyperlipidemia
Association (TG > 180mg/dL); §AHA: American Heart Association (TG > 150mg/dL); HTG: Hipertrigliceridemia; M: mulheres.
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Quadro 4 - Prevaléncia de hipertrigliceridemia em adultos brasileiros.

Estudo Local do Tipo do Estudo | Nuamero de Faixa Etaria Critério de Prevaléncia geral de
Estudo participantes classificacdo para HTG
HTG (Mulheres)
Dalpino et al. Campinas, Séo Coorte i . 38,0%
(2006) Paulo hospitalar 22542 20-124-anos NCEP ATP I (M: 37,0%)
. 29,5%
Lessa et al. (1997) | Salvador, Bahia Transversal 7.392 >20 anos Il CBD? (M: 30,4%)
Marcopito et al. Sao Paulo, Séo i TG> 200 (referéncia 27,1%
(2005) Paulo Transversal 700 15-59 anos ndo informada) (M: 5,9%)
Campo dos 17.1%
Souza et al. (2003) | Goytacazes, Rio Transversal 1.039 18-96 Il DBD+ M: 1’0 104
de Janeiro (M: 10,1%)

* NCEP-ATP IlI: National Cholesterol Education Program — 3@ Adult Treatment Panel (TG > 150mg/dL); f CBD: Consenso Brasileiro sobre Dislipidemias (TG: > 200 mg/dL);
1DBD: Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias (TG: > 200 mg/dL); HTG: Hipertrigliceridemia; M: mulheres.
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Resumo

Fundamento: A hipertrigliceridemia (HTG) estd associada ao risco aumentado de doenca
cardiovascular, particularmente da doenca cardiovascular aterosclerdtica. Apesar de sua
relevancia clinica e epidemioldgica, ndo h& dados disponiveis sobre a prevaléncia e os fatores

associados a essa condi¢cdo em mulheres alagoanas.

Objetivo: Identificar a prevaléncia e os fatores associados a HTG em mulheres alagoanas.

Métodos: Estudo transversal, envolvendo amostra probabilistica de mulheres de 20 a 49 anos.
A HTG foi definida por nivel de triglicerideos em jejum > 150 mg/dL e/ou tratamento
medicamentoso para dislipidemia. Para estimar os fatores de risco associados a HTG
(variaveis ambiental, demogréaficas, socioeconémicas, de estilo de vida e de saude) foi
utilizada a regressé@o de Poisson com ajuste robusto da variancia (razao de prevaléncia — RP e

intervalo de confianca de 95% - 1C95%), seguindo modelo tedrico hierarquico.

Resultados: Foram avaliadas 798 mulheres. A prevaléncia de HTG foi de 30,8%. As
variaveis que se mantiveram associadas ao desfecho foram: aumento da faixa etaria (19 a 20
anos: referéncia; 30 a 39 anos: RP=1,92; 1C95%=1,36-2,71; 40 a 49 anos: RP=2,31,;
IC95%=1,66-3,23), ingestdo de bebida alcoolica (RP=1,32; 1C95%=1,06-1,62), consumo de
gordura saturada (RP=1,25; 1C95%=1,01-1,54), acimulo de gordura abdominal (RP=2,94;
1C95%=2,04-4,23), hipertensao arterial sisttmica (RP=1,30; 1C95%=1,04-1,61) e nivel baixo
de colesterol de lipoproteina de alta densidade (RP=2,56; 1C95%=1,73-3,78).

Conclusdo: A prevaléncia de HTG em mulheres alagoanas foi elevada e se apresentou
positivamente associada a fatores modificaveis, com excecdo da idade. O desenvolvimento de
estratégias de promocéo da saude que considerem esses fatores associados é fundamental para

a prevencao e o controle da HTG.

Palavras-chave: Dislipidemias; Doencas cardiovasculares; Inquéritos epidemiologicos;

Fatores de Risco.
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Introducéo

A hipertrigliceridemia (HTG) é uma dislipidemia caracterizada pelo acimulo plasmatico de
lipoproteinas ricas em triglicerideos - quilomicrons e/ou lipoproteinas de muita baixa densidade
(VLDL). Caracteristicas genéticas, habitos de vida inadequados, condi¢bes mérbidas pré-existentes
e uso de medicamentos constituem as principais causas para essa dislipidemia (1).

O nivel elevado de triglicerideos plasmaticos (TG) € associado ao risco aumentado de
doencas cardiovasculares (DCV), principalmente da doenca cardiovascular aterosclerética (2-5). As
DCV sdo as principais causas de morte no mundo. Em 2015, estimou-se que cerca de 17,7 milhdes
de pessoas morreram em decorréncias dessas patologias, o0 que representou 31% de todas as mortes
em nivel global (6). No Brasil, no mesmo ano, as doengas do aparelho circulatorio foram
responsaveis por 27,6% do total de mortes (7).

Apesar da relevancia clinica e epidemiolédgica da HTG como fator de risco para DCV,
estudos de prevaléncia, a partir de inquéritos populacionais, sdo escassos no Brasil. Estudos
realizados em diferentes localidades do pais, com metodologias distintas, revelaram prevaléncias
que variaram de 5,9% a 37,0% entre as mulheres (8,9). No estado de Alagoas, 0 comportamento
epidemioldgico dessa patologia ainda é desconhecido.

Os fatores ndo modificaveis, como genética e idade, e modificaveis, como consumo de
carboidratos refinados, gorduras saturada e trans, ingestdo excessiva de bebida alcodlica e excesso
de peso, exercem um importante papel na génese da HTG. Dessa forma, mudancas no estilo de vida
apresentam-se como as principais recomendacdes terapéuticas ndo medicamentosas para o controle
dessa doenga (1,10).

A identificagdo da prevaléncia da HTG e dos fatores associados ao seu desenvolvimento em
diferentes contextos é indispensavel para o estabelecimento da magnitude do problema e o
planejamento de politicas publicas que visem intervencbes efetivas sobre os fatores de risco
modificaveis associados ao surgimento dessa condicdo. Portanto, este estudo tem como objetivo

identificar a prevaléncia e os fatores associados a HTG em mulheres alagoanas.

Métodos
Delineamento do estudo e amostra

Estudo transversal, de base populacional, proveniente de um estudo maior denominado “II
Diagnostico de Saude da Populacdo Materno-Infantil do estado de Alagoas” (Pesquisa Estadual)
(12).

Para o presente estudo, foram elegiveis as mulheres que: residiam em domicilio localizado

no municipio/setor censitario sorteado; pertenciam a faixa etaria alvo e realizaram jejum de 12h
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para realizacdo do exame de sangue. Nos domicilios nos quais existiam mais de uma mulher
elegivel para o estudo, foi realizado sorteio simples para sele¢do da mulher a ser incluida na
amostra. Estar gestante ou no puerpeério constituiram critérios de exclusao.

No calculo do tamanho amostral, considerou-se uma populacdo estimada em 718.493
mulheres na faixa etéria alvo (12) e uma prevaléncia de sindrome metabdlica (que contempla a
HTG e outras alteracBes bioquimicas que também foram avaliadas no contexto da Pesquisa
Estadual) de 23,3% (13). Para uma margem de erro de 3,6%, 1,5 para correcdo do efeito do
delineamento complexo e um intervalo de confianca de 95% (IC 95%) seria necessaria uma amostra
de 794 mulheres. A esse numero foi adicionado um total de 10% para cobrir possiveis perdas
amostrais (n=873). Os célculos foram realizados no modulo StatCalc do software Epi Info, verséo
7.2 (CDC, Atlanta, EUA).

O processo de amostragem foi realizado em estdgios multiplos em quatro etapas. Na
primeira etapa, realizou-se uma amostragem sistematica com probabilidade proporcional ao nimero
de habitantes, na qual 30 entre os 102 municipios do estado foram aleatoriamente selecionados. A
capital Maceid, por agregar cerca de 1/3 da populacdo do estado, foi sorteada 10 vezes e o
municipio de Arapiraca, segundo maior do estado, foi sorteado duas vezes. Em seguida, procedeu-
se 0 sorteio de dois setores censitarios dentro de cada municipio, com excecdo da capital e do
municipio de Arapiraca, que contribuiram, respectivamente, com 20 e com 4 setores. Na terceira
etapa sorteou-se um quarteirdo dentro de cada setor censitario e, por fim, um ponto inicial dentro de
cada quarteirdo, a partir do qual foram visitados 15 domicilios consecutivos.

Os municipios sorteados foram: Anadia, Arapiraca, Atalaia, Coité do Noia, Coldnia
Leopoldina, Coruripe, Delmiro Gouveia, Junqueiro, Lagoa da Canoa, Macei6 (capital), Maravilha,
Messias, Palmeira dos Indios, Passo de Camaragibe, Penedo, Piranhas, Rio Largo, Santana do
Ipanema, Sdo José da Laje e Tagquarana. Para identificacdo e sorteio dos setores censitarios, mapas

disponibilizados pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE) foram utilizados.

Coleta de dados

A coleta de dados, precedida de treinamento da equipe de campo e estudo piloto, foi
conduzida por meio de visitas domiciliares realizadas no periodo de janeiro a setembro de 2014.

A equipe de campo foi composta por um motorista, um coordenador e um supervisor de
campo, dois antropometristas, dois assistentes de laboratorio e oito entrevistadoras. Foram coletados
dados ambientais, demogréaficos, socioeconémicos e de estilo de vida e salde, utilizando-se
formul&rios estruturados e equipamentos regularmente calibrados. Apds a entrevista e aferi¢do da

pressdo arterial pela entrevistadora, era realizada a avaliacdo antropométrica e de composicéo
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corporal pela equipe de antropometria. Por fim, a voluntaria era orientada a realizar jejum de 12
horas, ndo consumir bebidas alcodlicas e ndo realizar esforgo fisico antes da realizacdo da coleta de
sangue, agendada para o dia seguinte, sempre no periodo da manhd, em um local previamente

estabelecido nas proximidades do domicilio.

Procedimentos
Variavel dependente

A variavel dependente foi a HTG, diagnosticada por um nivel de TG > 150 mg/dL e/ou
tratamento medicamentoso para dislipidemia (14). Para sua determinacdo, foi coletada uma amostra
de 35uL de sangue através da puncdo da polpa digital com auxilio de lancetas descartaveis. A partir
desse procedimento, a glicemia de jejum (GJ), o colesterol da lipoproteina de alta densidade (HDL-
c) e o colesterol da lipoproteina de baixa densidade (LDL-c) também foram dosados. As anélises
foram realizadas em aparelho Alere Cholestech LDX™ System e seus respectivos cassetes de

anélise.

Variaveis independentes

As varidveis ambiental, demograficas e socioeconémicas investigadas foram: situacdo do
domicilio (rural; urbana); faixa etéria, em anos (20-29, 30-39,40-49), cor/raca autorreferida (negra;
outra), na qual, a categoria “negra” foi composta pelas participantes pretas e pardas, enquanto, as
mulheres amarelas e indigenas, devido a baixa frequéncia, foram agrupadas na categoria “outra”
junto com as participantes que se autodeclararam brancas; escolaridade (nunca estudou; 1-4 anos; 5-
8 anos >9 anos); classe econdmica (B+C; D-E), de acordo com os critérios de Classificagcdo
Econdmica do Brasil, que classifica as familias em ordem decrescente em relacdo ao nivel
socioeconémico (A, B, C, D-E) e, em virtude da auséncia de participantes pertencentes a familias
da classe A, essa variavel foi analisada de forma dicotémica; situacdo de inseguranca alimentar na
familia (1A) (ausente; IA leve; 1A moderada; IA grave), avaliada pela Escala Brasileira de
Insegurancga Alimentar (EBIA) (15).

Em relagdo ao estilo de vida, foram avaliadas as seguintes varidveis: tabagismo (nunca
fumou; ex-fumante; fumante); ingestdo de bebida alcodlica (ndo, sim); consumo de gordura
saturada (ndo; sim). O consumo de gordura saturada foi avaliado através do questionamento
objetivo sobre o consumo de pele do frango e gordura aparente de carne, as mulheres que referiram
o consumo de pele de frango e/ou de gordura de carne, independente da frequéncia, formaram a

categoria “sim” do consumo de gordura saturada.
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A classificagdo do estado nutricional foi realizada utilizando-se o indice de massa corporal
(IMC), conforme os pontos de corte estabelecidos pela Organizagdo Mundial de Satude (OMS) (16).
Para as andlises, “baixo peso” e ‘“eutrofia” foram agrupados, dessa forma, as mulheres foram
classificadas em trés categorias: eutrofia (<18,5-24,9 kg/m?), excesso de peso (25,0-29,9 kg/m?); e
obesidade (> 30 kg/m?). O actimulo de gordura abdominal foi determinado pela razdo cintura-
estatura elevada (RCEst >0,5), obtida pela divisdo da circunferéncia da cintura (CC, em
centimetros) pela estatura (cm) (17). Quanto as variaveis relacionadas a saude: a hiperglicemia foi
definida por uma GJ > 100mg/dL (18); a hipertens&o arterial sistémica (HAS) por uma pressdo
arterial sistélica > 140 mmHg e/ou pressao arterial diastélica > 90 mmHg ou uso de farmaco anti-
hipertensivo (19); a hipercolesterolemia por nivel de LDL-c >160mg/dL (independente da alteragdo
de outras fracGes lipidicas) e/ou uso de hipolipemiante; e 0 HDL-c baixo, quando a dosagem era
<50 mg/dL.

A massa corporal, a estatura, a CC e a afericdo da presséo arterial foram verificadas com
instrumentos calibrados e validados. Detalhes sobre a obtencdo das mensuragdes estdo descritos em

outra publicacédo (20).

Andlise estatistica

Os dados foram digitados em dupla entrada independente em formularios gerados no Epi
Info, versdo 3.5.4 (CDC, 2015). Apds comparacdo dos dois arquivos para correcdo de erros de
digitacdo e exclusdo de valores biologicamente implausiveis, foi procedida a analise estatistica com
auxilio do software Stata®, 12.0 (Stata Corp., College Station).

A andlise bivariada, por meio do teste qui-quadrado, foi utilizada para verificar a associa¢ao
das variaveis ambiental, demogréaficas, socioecondmicas, de estilo de vida e salde com a HTG,
estimando-se as prevaléncias da doenca e razbes de prevaléncia (RP) bruta com seus respectivos
intervalos de confianca de 95% (IC 95%) por meio da regressdo de Poisson com ajuste robusto da
variancia. As associacfes com nivel de significancia de até 20% (p< 0,2) na analise bivariada foram
submetidas a analise multivariada, obtendo-se as RP ajustadas e respectivos 1C95% por meio de
regressao de Poisson com ajuste robusto da variancia, seguindo modelo tedrico hierarquico definido
previamente (Figura 1) (21). As variaveis ambiental, demograficas e socioecondmicas compuseram
o nivel distal (bloco 1); o nivel intermediario distal (bloco 2) foi composto pelas varidveis de estilo
de vida; o nivel intermediario proximal (bloco 3) pelo acumulo de gordura abdominal, definido pela
RCEst; e, por fim, as variaveis relacionadas a saide compuseram o nivel proximal (bloco 4).

Cabe destacar que, em virtude das altas correlagdes positivas (r>0,9) entre IMC, CC e

RCEst, identificadas por meio de matriz de correlacdo realizada pelo teste de correlacdo de Pearson,
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apenas a RCEst elevada (indicador de acimulo de gordura abdominal) foi utilizada na analise de
associagéo, evitando-se problemas de multicolinearidade.

Em cada um dos niveis de andlise, houve a eliminacdo sucessiva das variaveis ndo
significantes (backward stepwise elimination), permanecendo ao final do processo apenas aquelas
com p<0,05. Todas as varidveis que atingiram significancia estatistica (p<0,05) em seu respectivo
nivel, ainda que no nivel seguinte tenham ultrapassado esse valor (p>0,05), foram mantidas no

modelo final e consideradas fatores associados a HTG.

Aspectos éticos

O presente estudo atendeu as normas para realizacdo de pesquisas em seres humanos,
conforme determina a resolugédo n°® 466/2012 do Conselho Nacional de Saude do Brasil (22), sendo
aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal de Alagoas (processo n°.
09093012.0.0000.5013). Apenas as mulheres que assinaram o Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido (TCLE) foram incluidas na pesquisa.

Resultados

Nos domicilios sorteados foram identificadas 853 mulheres elegiveis. Destas, 35 (4,1%) ndo
estavam presentes no domicilio no dia da visita ou se recusarem a participar da pesquisa e 20
(2,3%) foram excluidas por estarem gestantes ou no puerpério. Assim, foram avaliadas 798
mulheres. A idade média foi de 35,8 anos (DP + 8,5). A maioria autodeclarou-se negra (77,6%) e
apresentava excesso de peso (sobrepeso + obesidade: 66,1%) (Tabela 1).

Na Tabela 1 consta a caracterizagdo da amostra segundo as variaveis ambiental,
demogréficas, socioecondmicas, de estilo de vida e satde, conforme o diagnostico ou ndo de HTG,
bem como as RP brutas e seus respectivos 1C95%. Com excecdo da situacdo do domicilio e da
classe econémica da familia, todas as demais varidveis associaram-se & HTG na analise bruta
(Tabela 1).

Quanto aos fatores associados a HTG: no nivel distal, apenas a faixa etaria manteve-se
associada & HTG, sendo essa associagdo positiva e linear (30-39 anos: RP:1,92; 1C95%:1,36-2,71;
40-49 anos: RP:2,31; 1C95%: 1,66-3,23). No nivel intermediario distal, verificou-se associa¢do da
HTG com a ingestdo de bebida alcodlica (RP:1,32; 1C95%:1,07-1,62) e o consumo de gordura
saturada (RP:1,25; 1C95%:1,01-1,54). O acumulo de gordura abdominal (RP:2,94; 1C95%:2,04-
4,23), definido pela RCEst, esteve associado ao desfecho no nivel intermediario proximal. No nivel
proximal, a presenca de HAS (RP:1,28; 1C95%:1,02-1,58) e do HDL-c baixo (RP:2,55;
1C95%:1,73-3,75) permaneceram associadas a HTG (Tabela 2).
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Discussao

Os resultados encontrados evidenciam elevada prevaléncia de HTG, condicdo que se
associou independentemente ao aumento da faixa etaria, a ingestdo de bebida alcodlica, ao consumo
de gordura saturada, ao acimulo de gordura abdominal, a HAS e ao HDL-c baixo.

Conforme observado neste estudo, cerca de uma a cada trés mulheres do estado de Alagoas
apresentam nivel elevado de triglicerideos. O Unico inquérito de representatividade nacional a
avaliar alteracGes lipidicas em mulheres foi a Pesquisa Nacional de Saude (PNS), que utilizou
critério subjetivo baseado no autorrelato da participante, na qual a mulher era questionada se fora
submetida a exames bioquimicos para determinacdo do colesterol e/ou de triglicerideos. Quando a
resposta era afirmativa, indagava-se sobre o diagnostico médico de hipercolesterolemia. A
prevaléncia encontrada para esse desfecho foi de 15,1%. Dados desagregados para a regido
Nordeste e para o estado de Alagoas indicaram prevaléncias semelhantes: 15,4% e 14,9%,
respectivamente (23). Obviamente, ndo é possivel comparar esses resultados com a prevaléncia
identificada no presente estudo, uma vez que, apesar de questionar a entrevistada sobre a realizacdo
de exames para avaliacdo de colesterol e triglicerideos, a pergunta que estimou a prevaléncia
restringiu-se a presenca de hipercolesterolemia. Soma-se a isso a utilizagdo de um protocolo
(autorrelato) que conduz a uma subestimativa, pois, na populacdo, nem todos os portadores dessas
condicdes fizeram os referidos exames e, mesmo entre os que fizeram, nem todos sabem precisar o
resultado obtido.

Quanto aos estudos de base populacional que investigaram a prevaléncia de HTG, no sexo
feminino, a prevaléncia variou de 5,9% entre mulheres da cidade de Séo Paulo (SP) (24) a 37,0%
em mulheres de uma coorte hospitalar da cidade de Campinas (SP) (25). O unico estudo realizado
no Nordeste do pais encontrou uma prevaléncia de HTG de 30,4% em mulheres da demanda
laboratorial ndo-hospitalar da cidade de Salvador (BA) (26). O presente estudo é o primeiro a
investigar a prevaléncia e os fatores associados a HTG em amostra representativa das mulheres de
um estado do nordeste brasileiro através de dados primarios. Devido a escassez de estudos, as
diferentes metodologias utilizadas e as distintas faixas etarias avaliadas, a comparagdo da
prevaléncia ora encontrada com outros inquéritos deve ser realizada com ressalvas. De todo modo,
considerando a estreita relacdo entre a HTG com as DCV, a prevaléncia encontrada no contexto
alagoano é preocupante.

No que tange os fatores independentemente associados a HTG, observou-se aumento
significativo de sua prevaléncia com a progressdo da idade. Resultados semelhantes foram

apresentados em estudos realizados em diferentes paises, sejam desenvolvidos ou em
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desenvolvimento (27-36). Os mecanismos fisiologicos envolvidos nessa relagdo ainda ndo estdo
totalmente elucidados, contudo, estudos apontam a aproximacdo do periodo do climatério como
responsavel por alteracbes no metabolismo lipidico, uma vez que os hormdénios sexuais femininos,
especialmente o estrogénio, atuam na diminuicdo do nivel sérico de TG, assim, a reducdo paulatina
da concentracdo plasmatica desses hormdnios com o avanco da idade, acarreta de forma paralela o
aumento dos TG plasmaticos (37,38).

As Unicas variaveis de estilo de vida que se mantiveram associadas a HTG foram a ingestao
de bebida alcodlica e o consumo de gordura saturada. A ingestdo de alcool (30,7%) e o consumo de
gordura saturada (35,3%) foram referidos por aproximadamente um terco das mulheres (30,7%).
Sabe-se que o0 consumo excessivo de alcool e gordura saturada leva ao aumento dos TG, por isso, as
recentes diretrizes nacional e internacional relativas ao manejo da HTG recomendam o controle da
ingestdo de gordura saturada e reducdo do consumo de bebidas alcodlicas (1,10).

Associacdo entre a ingestdo de bebida alcodlica e a HTG também foi identificada em
estudos epidemioldgicos conduzidos em diferentes paises (30,39). A ingestdo excessiva de etanol é
apontada como causa secundaria de HTG, podendo ainda exacerba-la em disturbios lipidicos
primarios (1,40,41). As alteracdes metabolicas induzidas pelo alcool incluem o estimulo a secrecéo
hepética de VLDL, a reducdo da lipdlise dos quilomicrons e VLDL circulantes por inibicdo da
atividade da lipase lipoproteica e 0 aumento da lip6lise no tecido adiposo, conduzindo ao acumulo
de TG na circulagdo (10,41,42). O aumento dos TG plasmaticos em decorréncia da ingestao
excessivo de alcool é apontado como uma das provaveis causas de pancreatite (1,10).

Existem evidéncias de que o aumento do nivel sérico de TG decorrente da ingestdo de
bebida alcodlica seja dose-dependente, uma vez que o consumo moderado de alcool (até 30g/dia)
parece promover a reducdo nas concentraces plasmaticas de TG. Esse paradoxo pode ser
influenciado por questbes genéticas e de estilo de vida, além do tipo de bebida consumido
(1,10,42,43). Neste trabalho ndo se avaliou o tipo e a quantidade do alcool consumido, o que
impossibilitou a identificacdo de possiveis diferencas nas prevaléncias de HTG, conforme diferentes
doses e tipos de bebidas ingeridas, sendo essa uma limitacdo do presente estudo.

Em relagdo ao consumo de gordura saturada, os mecanismos fisiolégicos envolvidos na
associacao entre a ingestdo desse tipo de gordura e a elevagdo dos TG plasmaéticos envolvem o
aumento da lipogénese hepatica e da secre¢do de VLDL (1,10). Estudo conduzido por Guptha et al.
(44), utilizando questionario qualitativo para identificar a ingestdo diaria de gordura, também
encontrou associacao entre HTG e maior consumo de gordura visivel. Contudo, a compara¢édo com

os dados aqui apresentados € limitada, devido as diferencas metodologicas na avaliagdo do consumo
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de gordura. Apesar da importante associagdo entre o consumo de gordura saturada e HTG, estudos
epidemioldgicos que avaliam essa relacdo s&o escassos.

O acumulo de gordura abdominal, definido pela RCEst elevada, também esteve associado a
HTG. A RCEst ¢é apontada como um preditor mais acurado do que o IMC e a CC para deteccdo de
fatores de risco cardiometabdlico (14,45). Em uma metanalise conduzida por Lee et al. (46), a
RCEst apresentou-se como o melhor indicador antropométrico para dislipidemias, em ambos 0s
sexos, resultado semelhante ao encontrado em outros estudos (47-49). No que diz respeito,
especificamente, a HTG, Ju Lee et al. (50) identificaram a RCEst como melhor preditor
antropométrico para avaliar esse desfecho em mulheres coreanas com idade igual ou superior a 20
anos. Por sua vez, ao avaliar a correlacdo entre TG, IMC, CC, relagéo cintura-quadril e RCEst, uma
pesquisa realizada em uma amostra representativa de universitarios de Sdo Luis (MA) encontrou a
mesma correlacdo entre a RCEst e CC, concluindo que esses seriam os melhores indicadores
antropomeétricos para predizer a HTG (51). No presente estudo, metade das mulheres apresentaram
acumulo de gordura abdominal, dentre as quais 39,3% tinham HTG. Para as mulheres alagoanas, a
RCEst pode ser uma importante ferramenta de triagem para identificacdo de mulheres com maior
risco de apresentar HTG.

Dentre as variaveis relacionadas a salide, a HAS e o HDL-c baixo permaneceram
estatisticamente associadas a HTG. A elevacdo no nivel de triglicerideos geralmente é observada
nessas condi¢bes e a ocorréncia simultanea dessas morbidades, como observado na sindrome
metabolica, potencializa o impacto deletério ao sistema cardiovascular, aumentando em duas vezes
0 risco de DCV (52,53). Neste estudo, mulheres com HAS tiveram prevaléncia 28% maior de HTG.
Essa associacdo também foi observada em estudos realizados em outros paises (31,54). Enquanto as
mulheres com HDL-c baixo apresentaram prevaléncia de HTG duas vezes e meia superior a das
mulheres sem alteracdo no nivel dessa lipoproteina.

Os mecanismos fisiopatoldgicos envolvidos na génese dessas associacfes ndo foram
totalmente elucidados, mas sabe-se que a HTG, a HAS e 0 HDL-c baixo compartilham fatores de
risco e anormalidades metabdlicas, os quais contribuem para a ocorréncia concomitante dessas
condi¢des, tais como o envelhecimento, o excesso de gordura corporal e a resisténcia a insulina
(14). Isso exige estratégias de prevencdo e tratamento mais abrangentes, com énfase nos fatores de

risco modificaveis que contribuem para o desenvolvimento dessas condigdes.

Concluséao
A prevaléncia de HTG em mulheres alagoanas foi elevada. Os fatores de risco

independentemente associados a sua ocorréncia foram: o aumento da faixa etaria, a ingestdo de
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bebida alcodlica, o consumo de gordura saturada, o acimulo de gordura abdominal, a HAS e o
HDLc baixo.

Trata-se do primeiro estudo a avaliar a tematica em Alagoas, por isso, espera-se que 0S Seus
resultados contribuam para uma maior compreensdo do problema e subsidiem o planejamento e a
implementacdo de ag¢Oes e programas de saude publica que visem a prevencao dos casos de HTG.
Assim, as mulheres que apresentam as condicOes relatadas como fatores associados a HTG devem
receber atencdo prioritaria nas acdes preventivas, evitando as consequéncias adversas a saude

relacionadas a essa condicéo.
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Figura 1 — Modelo tedrico hierarquico de analise dos fatores associados a hipertrigliceridemia.
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Tabela 1 - Descricdo das caracteristicas ambiental, demogréficas, socioeconémicas, de estilo de vida e de
salde, segundo a auséncia e a presenca de hipertrigliceridemia. Estudo com mulheres do estado de Alagoas,
2015.

Hipertrigliceridemia

Variaveis Total Auséncia Presenca RP bruta (IC 95%) Valor de p
n (%)* n (%) n (%)

Situacdo do domicilio

Rural 179 (22,4) 128 (71,5) 51 (28,5) 1,00 0.442

Urbana 619 (77,6) 424 (68,5) 195 (31,5) 1,11 (0,85-1,43) :
Idade (anos)

20-29 208 (26,1) 173 (83.2) 35 (16,8) 1,00

30-39 279 (34,9) 189 (67,7) 90 (32,3) 1,92 (1,36-2,71) <0,001

40-49 311 (39,0) 190 (61,0) 121 (39,0) 2,31 (1,66-3,23) <0,001
Cor/raga autorreferida?

Negra 589 (75,0) 416 (70,6) 173 (29,4) 1,00 0.096

Outra 196 (25,0) 126 (64,3) 70 (35,7) 1,22 (0,97-1,52) ’
Escolaridade (anos)

Nunca estudou 56 (40,7) 31 (55,4) 25 (44,6) 1,29 (0,91-1,81) 0,150

1-4 193 (24,3) 122 (63,2) 71 (36,8) 1,14 (0,88-1,47) 0,327

5-8 223 (28,0) 164 (73,5) 59 (26,5) 0,93 (0,71-1,23) 0,610

>9 324 (40,7) 233 (71,9) 91 (28,1) 1,00
Classe econdmica?

B+C 306 (39,4) 204 (66,67) 102 (33,33) 1,00 0217

D+E 470 (60,6) 333 (70,85) 137 (29,15) 0,87 (0,71-1,08) :
Inseguranca Alimentar (1A)3

Ausente 289 (36,6) 207 (71,6) 82 (28,4) 1,00

1A leve 278 (35,2) 181 (65,1) 97 (34,9) 1,23 (0,96-1,57) 0,096

IA moderada 147 (18,6) 110 (74,8) 37 (25,2) 0,89 (0,64-1,24) 0,482

1A grave 76 (9,6) 48 (63,2) 28 (36,8) 1,30 (0,92-1,84) 0,140
Tabagismo

Nunca fumou 602 (75,4) 436 (72,4) 166 (27,6) 1,00

Ex-fumante 125 (15,7) 74 (59,2) 51 (40,8) 1,48 (1,15-1,90) 0,002

Fumante 71 (8,90) 42 (59,1) 29 (40,9) 1,48 (1,09-2,02) 0,013
Ingestdo de bebidas alcodlicas

Néo 553 (69,3) 399 (72,1) 154 (27,9) 1,00 0.006

Sim 245 (30,7) 153 (62,4) 92 (37,6) 1,35 (1,09-1,66) :
Consumo gordura saturada*

Néo 516 (64,7) 373 (72,3) 143 (27,7) 1,00 0.012

Sim 281 (35,3) 179 (63,7) 102 (36,3) 1,31 (1,06-1,61) ’
Estado Nutricional®

Eutrofia 269 (33,9) 230 (85,5) 39 (14,5) 1,00

Sobrepeso 285 (35,9) 191 (67,0) 94 (33,0) 2,27 (1,63-3.18) <0,001

Obesidade 240 (30,2) 129 (53,8) 111 (46,2) 3,19 (2,31-4,39) <0,001
Acumulo de gordura abdominal (RCEst >0,5)

Néo 249 (31,4) 220 (88,4) 29 (11,6) 1,00 <0.001

Sim 544 (68,6) 330 (60,7) 214 (39,3) 3,38 (2,36-4,83) ’
Hipertensdo arterial sistémica®

Néo 580 (74,1) 432 (74,5) 148 (25,5) 1,00 <0.001

Sim 203 (25,9) 113 (55,7) 90 (44,3) 1,74 (1,41-2,14) !
Hiperglicemia’

Nao 663 (83,2) 475 (71,6) 188 (28,4) 1,00 0.001

Sim 134 (16,8) 76 (56,7) 58 (43,3) 1,52 (1,21-1,92 '
Hipercolesterolemina (LDL-c >160mg/dL)

Néo 641 (86,0) 453 (70,7) 188 (29,3) 1,00 0.001

Sim 104 (14,0) 57 (54,8) 47 (45,2) 1,54 (1,21-1,97) '
HDL-c baixo (<50 mg/dL)

Néo 175 (22,1) 152 (86,9) 23 (13,1) 1,00 <0.001

Sim 618 (77,9) 399 (64,6) 219 (35,4) 2,70 (1,82-4,01) '

RP: raz&o de prevaléncia. 1C95%: intervalo de confianca de 95%. RCEst: razdo cintura-estatura.

INegra: mulheres que se autodeclararam pretas e pardas; outra: mulheres brancas, amarelas ou indigenas. 2De acordo os critérios de
Classificacdo Econdmica do Brasil. 2Avaliada pela Escala Brasileira de Inseguranca Alimentar (EBIA). “Consumo de pele de frango e
gordura aparente de carne vermelha. *Segundo o indice de Massa Corporal. De acordo com as Diretrizes Brasileiras de Hipertenso.
"Segundo as Diretrizes Brasileiras da Sociedade Brasileira de Diabetes.

Nota: em negrito, fatores associados & hipertrigliceridemia (p<0,05, em seu respectivo nivel).
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Tabela 2 — Fatores associados a hipertrigliceridemia, segundo modelo tedrico hierarquico. Estudo em mulheres do

estado de Alagoas, 2015.

Nivel intermediario distal

Nivel intermediéario

Nivel proximal

Variaveis val val proximal val val
RP (IC 95%) d‘: gr RP (IC 95%) di %r RP (IC 95%) d‘z gr RP (IC 95%) di gr

Faixa etaria (anos)

20-29 1 - 1,00 - 1,00 - 1,00

30-39 1,92 (1,36-2,71) <0,001 1,92(1,36-2,70) <0,001 1,47 (1,05-2,06) 0,025 1,38 (0,99-1,92) 0,058

40-49 2,31(1,66-3,23) <0,001 2,28(1,64-3,17) <0,001 1,66 (1,20-2,31) 0,002 1,52 (1,09-2,11) 0,013
Cor/raga autorreferidat

Negra 1,00

Outra 121 (097-151) 0%
Escolaridade (anos)

Nunca estudou 1,29 (0,91-1,81) 0,150

1 a4 anos 1,13 (0,88-1,47) 0,327

5 a8 anos 0,93 (0,71-1,23) 0,610

> 9 anos 1 -
Inseguranca Alimentar (1A)?

Ausente 1,00

IA leve 1,17 (0,91-1,49) 0,216

|A moderada 0,86 (0,62-1,01) 0,362

IA grave 1,14 (0,81-1,61) 0,449
Tabagismo

Nunca fumou 1,00

Ex-fumante 1,26 (0,97-1,64) 0,0,79

Fumante 1,18 (0,85-1,63) 0,335
Ingestao de bebidas alcodlicas

Né&o 1 1 1

Sim 1,32 (1,07-1,62) 0,010 1,29 (1,05-1,58) 0,016 1,29 (1,05-1,59) 0,015
Consumo de gordura saturada3

Néo 1 1 1

sim 125101154y 908 qo3101.151) 09 125102154 00383
Acumulo de gordura abdominal (RCEst >0,5)

Néo L <0,001 ! <0,001

Sim 2,94 (2,04-4,23) : 2,63 (1,79-3,87) :
Hipertensdo arterial sistémica®

N&o 1

Sim 1,29 (1,04-161) 0%
Hiperglicemia®

Né&o 1

Sim 1,11 (0,88-1,41) 0,385
Hipercolesterolemia (LDL>160mg/dL)

Né&o 1

Sim 1,14 (0,88-1,48) 0,304
HDL-c baixo (<50 mg/dL)

N&o 1

Sim 2,56 (1,73-3,78) ~0:001

RP: razdo de prevaléncia. IC95%: intervalo de confianca de 95%. RCEst: razdo cintura-estatura.
INegra: mulheres que se autodeclararam pretas e pardas; outra: mulheres brancas, amarelas ou indigenas. 2De acordo os critérios de
Classificagdo Econdmica do Brasil. *Avaliada pela Escala Brasileira de Inseguranga Alimentar (EBIA). “Consumo de pele de frango e
gordura aparente de carne vermelha. 5Segundo o indice de Massa Corporal. °De acordo com as Diretrizes Brasileiras de Hipertenséo.

"Segundo as Diretrizes Brasileiras da Sociedade Brasileira de Diabetes.

Nota: em negrito, fatores associados a hipertrigliceridemia (p<0,05, em seu respectivo nivel).
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A hipertrigliceridemia (HTG) € reconhecidamente um importante fator de risco para as
doencas cardiovasculares, as quais constituem a maior causa de mortes, tanto no Brasil quanto
no mundo. Apesar da relevancia da HTG para consequéncias deletérias a saide, o panorama

epidemioldgico dessa condicdo é desconhecido no pais.

Este foi o primeiro estudo a abordar a tematica no estado de Alagoas. A prevaléncia
ora encontrada evidencia a HTG como um problema de salde publica no estado, no qual uma

a cada trés mulheres apresenta niveis elevados de TG plasmaticos.

Reconhecendo que se trata de uma doenca de etiologia multifatorial, na qual fatores
ambientais apresentam papel preponderante no seu desenvolvimento, a identificagdo dessas
variaveis nas diferentes populacgdes é indispensavel para o enfrentamento dessa patologia. Em
mulheres alagoanas, os fatores que se mantiveram independentemente associados a HTG
foram: o aumento da faixa etéria, a ingestdo de bebida alcodlica, o consumo de gordura
saturada, acimulo de gordura abdominal, HAS e HDL-c baixo. Esses achados sinalizam que
0s aspectos relacionados aos habitos de vida e ao estado de salde sdo importantes fatores de

risco para a HTG na populacéo estudada.

Assim, espera-se que estes resultados possam contribuir para melhor compreensao do
problema, de forma a subsidiar o planejamento e o desenvolvimento de estratégias adequadas,
especialmente no ambito da atencdo primaria, para a prevencdo da HTG em mulheres

alagoanas.
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APENDICE A — Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (T.C.L.E.)
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (T.C.L.E.)

“O respeito devido a dignidade humana exige que toda pesquisa se processe ap6s consentimento livre e esclarecido dos sujeitos, individuos ou grupos que
por si e/ou por seus representantes legais manifestem a sua anuéncia a participagéo na pesquisa.” (Resolugéo. n° 196/96-1V, do Conselho Nacional de Saude).

Eu, ,
tendo sido convidado(a) a participar como voluntario(a) da pesquisa 2° DIAGNOSTICO DE SAUDE DA POPULAGAO
MATERNO-INFANTIL DE ALAGOAS, recebi do Prof. HAROLDO DA SILVA FERREIRA, da Faculdade de Nutricéo da

UFAL, responsavel por sua execugao, ou por alguém de sua equipe, as seguintes informagdes que me fizeram entender
sem dificuldades e sem duvidas os seguintes aspectos:

¢ Que 0 estudo se destina a investigar as condiges de nutrigdo e saude de mées e criangas residentes no estado de

Alagoas, visando possibilitar o planejamento de agdes de promogéo da salde;
¢ Que os principais resultados que se desejam alcangar s&o 0s seguintes:
— Conhecer o estado nutricional da populagéo;
— Saber quais as principais doengas que acometem essas pessoas;
— Investigar se as maes sofrem de hipertenséo, colesterol alto, diabetes e excesso de gordura no sangue;
— Caracterizar a populagéo em relacao as condigbes socioecondmicas, educacionais, de habitagéo, se tem agua
tratada em casa e qual o destino do lixo e dejetos;

Conhecer a populagao quanto a utilizagdo de servigos de saude (atencdo pré e perinatal, posse e utilizagdo do
cartdo da crianga, atualizagéo do calendario de vacinas, assisténcia médica), se estao recebendo remédio para
tratar a anemia e a hipovitaminose A, bem como a participagdo em programas de seguranca alimentar.

¢ Que para a realizagdo deste estudo os pesquisadores visitardao minha residéncia para fazer perguntas sobre

alimentacéo, condigbes socioecondmicas e de saude, além de pesar, medir, verificar a presséo arterial e tirar uma
gota de sangue da ponta do dedo das criangas e gestantes para exame de anemia e das mulheres de 18 a 50 anos
para dosagem da glicose, colesterol e triglicerideos (gordura do sangue); Adicionalmente, essas mulheres serao
pesquisadas em relagé@o a quantidade de gordura que tem no corpo. Isto seré feito utilizando-se um equipamento
chamado de bioimpedancia. Para isso, basta que a pessoa examinada o segure com as duas maos que, em 5
segundos, se sabera o resultado.

¢ Que responder essas perguntas, furar o dedo para tirar sangue e se submeter aos demais exames informados

acima serao os incomodos que poderei sentir com a minha participagéo/autorizagao;

¢ Que, sempre que eu quiser, serdo fornecidas explicagdes sobre cada uma das partes do estudo.

¢ Que, a qualquer momento, poderei recusar a continuar participando do estudo e, também, que eu poderei retirar

este meu consentimento, sem que isso me traga qualquer prejuizo ou problema;

¢ Que as informagdes conseguidas através da minha participacdo ndo permitirdo minha identificagdo, nem de

qualquer membro da minha familia, exceto aos responsaveis pelo estudo.

Finalmente, tendo eu entendido perfeitamente tudo o que me foi informado sobre a minha participagéo e a das
pessoas sob minha responsabilidade nesse trabalho e sabendo dos meus direitos, das minhas responsabilidades, dos
riscos e dos beneficios que a minha participagdo implicam, concordo em dele participar e para isso eu DOU O MEU
CONSENTIMENTO SEM QUE PARA ISSO EU TENHA SIDO FORCADA OU OBRIGADA.

Cadastro do(a )voluntario(a):
Contato de urgéncia: Prof. Dr. Haroldo da Silva Ferreira. Telefone: 0(xx)82-9381-2731.

Enderego do responsavel pela pesquisa: Prof. Dr. Haroldo da Silva Ferreira
Faculdade de Nutrigdo da Universidade Federal de Alagoas
Br 101 Norte, S/n°, Tabuleiro dos Martins, 57072-970 - Macei6. Telefones: 3214-1160

ATENCAO: Para informar ocorréncias irregulares ou danosas durante a sua participagao no estudo, dirjja-se a0 Comité de Etica em Pesquisa
da Universidade Federal de Alagoas: Prédio da Reitoria, sala do C.0.C., Campus A. C. Simdes, Cidade Universitaria. Telefone: 3214-1053

de de 2014

Assinatura ou impressé&o digital do(a) voluntario(a) Assinatura do pesquisador responséavel
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APENDICE B — Formularios para entrevista

I Diagndstico de Saude da Populacdo Materno-Infantil de Alagoas
Faculdade de Nutricdo/UFAL

FORMULARIO 1 - DADOS DE IDENTIFICACAO

MUNICIPIO Q DO SETOR
N

2. DATADAENTREVISTA |||/

3. A casa esta situada na zona: (1) Rural ou (0) Urbana

4. Quantas pessoas residem nesta casa? | |||

5. Entrevistador:

6. Supervisor de campo:

27002 Anadia 27046 Maravilha
27003 Arapiraca 27052 Messias
27004 Atalaia 27063 Palmeira dos Indios
27020 Coité do Noia 27065 Passo de Camaragibe
27021 Colbnia Leopoldina 27067 Penedo
27023 Coruripe 27071 Piranhas
27024 Delmiro Golveia 27077 Rio Largo
27040 Junqueiro 27080 Santana do Ipanema
27041 Lagoa da Canoa 27083 Séo José da Laje
27043 Maceid 27091 Taquarana

PONTO DE REFERENCIA

RECIBO DO TCLE

Tendo eu entendido perfeitamente tudo o que me foi informado sobre a minha participacéo e a das pessoas sob
minha responsabilidade nesse trabalho e sabendo dos meus direitos, das minhas responsabilidades, dos riscos e
dos beneficios que a minha participa¢do implicam, conforme consta no TCLE que me foi fornecido e encontra-se
sob meu poder, concordo em dele participar e para isso eu DOU O MEU CONSENTIMENTO SEM QUE PARA ISSO
EU TENHA SIDO FORCADA OU OBRIGADA.

de de 2014

Assinatura ou digitais do voluntario
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2. 3. 4, 5. 7 . 9. ANTROPOMETRIA
E o ' Q 238 CIRCUNFERENCIAS (cm)

R S [ o
E E E|l o | ©3 £ L 5 53

ne | 1. NOME G <= | S | 23| =1 s | =

. L X A Q- O o L Peso | Altura ] Q ©
£ i C <m BIA o S = Hb

A 0 I D << u 0 Z3 fajn (Kg) | (cm) 38 3 2 S
C v e | &> | OF| &% S | & =]
Al m]|E «© A | = © & 1 °1°
o) F L =

01 Chefe

02

03

04

05

06

07

08

09

10

ESTIMATIVA DA RENDA (per capita/salario minimo): ( ) Até %

() Mais de %2

al ( )Maisdela2 ( )Maisde?2

* incluir renda do Bolsa Familia ou quaisquer outros programas

2. RELACAO COM O
CHEFE DA FAMILIA

4. ELEGIVEL

6. RACA/COR
(autorreferida)

8. CONDICAO DO TRABALHO

9. ANTROPOMETRIA

1. Chefe; 2. Conjuge

3. Filho(A); 4. Filho
Adotivo

5. Outro Parente:

6. Agregado; 7. Pensionista
8. Empregado Domeéstico.

(G) = Gestante;

(C2) = Crianca < 2 anos.
(C5) = Crianca 2-5 anos
(E) = Escolar (5,1 a 10 anos)
(M) = Mulheres (20 a < 50)

1-
2.
3-
4-
5-

Cor Branca
Cor Preta

Cor Parda (morena)
Cor Amarela
Ragca/etnia Indigena

. N&o trabalha
. Empregado com carteira

. Empregado sem carteira

0
1
2. Funcionério publico
3
4

. Desempregado

5. Biscateiro

6. Autbnomo

7. Aposentado/ pensionista
8. Crianga/estudante

9. Bolsa familia

Peso e altura: todos elegiveis

BIA — mulheres 20 a < 50 anos
Circunferéncias (todas): mulheres 20
a <50 anos

Circunferéncia da cabeca: todos os
elegiveis.

| ESCOLARIDADE E RACA DEVEM SER OBTIDAS PARA O CHEFE, MAES DE LACTENTES, PRE-ESCOLARES E ESCOLARES E MULHERES > 20 a < 50 anos.

I  Nenhuma Ensino fundamental [(primério + ginasio) ou 1° grau] Ensino médio (cientifico/ pedagdgico/ 2°grau...) Ensino superior IGN
| 0 12 28 3 48 52 62 78 82 12 28 3 Incompleto Completo IGN
| 00 01 02 03 04 05 06 07 08 09 10 11 12 13 99
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Formulario N° 3 - CARACTERIZACAO DEMOGRAFICA, SOCIOECONOMICA E

AMBIENTAL.
1. Tipo de moradia (predominante): CASA|__|
(1) Alvenaria (2) Taipa (3) Madeira (4) Palha/Papeldo/Lona/Plastico
2. Regime de ocupacéo: OCUPL_|
(1) Propria (2) Financiada (3) Cedida (4) Alugada (5) Ocupada/Invaséo
3. Numero de cobmodos na casa? CMDTOTAL ||
4. Quantos estdo servindo de dormitério (quarto)? CMDORME| |
5. Origem da agua que abastece o domicilio?
(1) Rede geral de distribuigéo (2) Poco, cacimba ou nascente (3) Outro meio. ORIGAGUA ||
6. Origem da agua usada para beber?
(1) Rede geral de distribuicdo (2) Poco, cacimba ou nascente (3) Mineral AGUABEBE ||
(4) Outro meio:
7. Essa agua recebe algum tipo de tratamento em sua casa antes de ser
consumida? (1) Adequada (2) Inadequada (88)NSA AGUATRAT ||
8. Onde é colocado o lixo de sua casa? (1) Coleta publica (2) Outro meio LIXO| |
RUA ||

9. Condicao da rua: (1) Asfaltada/pavimentada (2) Terra/cascalho

10. AGORA VOU FAZER PERGUNTAS SOBRE O QUE TEM EM SUA CASA E A QUANTIDADE
A senhora tem <item> aqui em sua casa? (Se SIM, quantos?).

Televisdo em cores? ( )Nao ( )Sim, quantas? TV |
Radio? ( )Nao ( )Sim, quantos? RADIO ||
Banheiro? (somente com vaso sanitario) ( )N&@o ( )Sim, quantas? BANHEIRO |__|
Carro? (Nao considerar veiculo de trabalho) ( )N& ( )Sim, quantas? CARRO |__|
Empregada(o) fixa na residéncia ( )N&@o ( )Sim, quantas? EMPREGAD |__|
Maquina de lavar (N&o considerar tanquinhoelétrico)( )Ndo ( )Sim, quantas? MAQLAV |__|
Video Cassete? ( )N&@o ( )Sim, quantos? VIDEOC |_|
Geladeira? ( )Nao ( )Sim, quantas? GELAD |__|
Freezer? (Independente ou parte dageladeiraduplex) ( )N&o ( )Sim, quantos? FREEZER |__|
Microcomputador? ( )N&o ( )Sim, quantos? MICROCMP |__|
Lava louca? ( )N&o ( )Sim, quantos? LAVALOU |__|
Micro-ondas? ( )N&do ( )Sim, quantos? MICROON |_|
Motocicleta? ( )N&o ( )Sim, quantos? MOTOC |_|
Secadora de roupa? ( )Nao ( )Sim, quantos? SECROUPA |_|
DVvD? ( )N&o ( )Sim, quantos? DVD |_|

11. Alguém da familia € beneficiario de algum programa do governo (Programa do COMPLEM |_|

leite, bolsa familia, Projovem, PETI, PRONATEC)?
(1) Sim: (2) Néo




75

Formulario N° 5 - SAUDE DA MULHER

1. Numero de ordem da mulher no cadastro da familia (Conferir no form 2): ORDEM |_||__|
2. A senhora ja ficou gravida? (1) Sim (2) N&o MAEENTR |_|
3. A entrevistada € mée de menor de 10 anos? (1) Sim (2) N&o MAEMENOR |__|
4. Com que idade a senhora teve a sua primeira menstruacao? anos MNARCA1__ |__|
5. Com que idade ficou gravida pela primeira vez ainda que a crian¢a ndo tenha IDIGRAV1 | |__|
conseguido nascer? anos (88) NSA
6. Com que idade teve seu primeiro filho? anos FILHOL | |__|
7. Quantos filhos a senhora ja teve? FILHOS|__|__|
8. A senhora ja perdeu algum filho por falecimento ou aborto? (1) Sim; (2) Néao ABORTO | |
9. SE SIM: Quantos casos de aborto ou falecimento? 01, 02, 03, n... (88) NSA EVENTOS|___ |||
10. A senhora poderia explicar a idade deles:
O codigo é o numero de casos relatados: 00; 01; 02..n. (88) Nao se aplica S Isso ocorreu 0 ano passado (2013)?
perguntar “N° de casos” se a resposta for SIM (1) Sim (2) N&o (8) NSA
Natimorto (> 28 semanas/7 meses ou 1 Kg): NTMORTO| | | | N° de casos? | |
Mortalidade infantil: (de 0 a 12 meses) MORTINF | | | | N° de casos? | |
Mortalidade acima de 12 meses: MORTPQOS]| | | | N° de casos? | |
Aborto (antes do 6° més de gestacdo) ABORTO | | | | N° de casos? | |
11. A senhora teve algum problema de satde nos ultimos 15 dias? MORBREF|__|
(1) Sim (2) Ndo  SE NAO, pule para 13
12. SE SIM, qual? (1) Virose (2) Diarreia (3) Infeccdo respiratoria (4) Infeccéo GMORBRF|__||__|
do trato urinario (5) DST (6) Outra (83)NSA
13. Quando a senhora esta doente e precisa de atendimento, para onde vai? SERV |__|__|

(1) Servico publico; (2) Servico privado; (3) Rezadeira; (4) Nao vai; (5) Nunca
precisou; (6) Outro; (99) Néo sabe

14. A senhora fuma atualmente ou ja foi fumante?
(1) Fumante; (2) Ex-fumante; (3) Nunca fumou

15. A senhora toma bebida alcoolica? (1) Sim  (2) N&o BEBEMAE |__|

16. SE SIM, qual a frequéncia?
(1) Quase todo dia (2) Finais de semana; (3) Socialmente (festas, passeios, etc); (88) FREQBEBE|__|

FUMAMAE |__|

NSA
17. lgl'este mpmento a senhora esta ou deve,ria esta tomando ?Igum medica~mento? (D) REMEDMAE|__ |
im, esta tomando (2) Sim deveria estd tomando, mas ndo toma (3) N&o
18. SE SIM, Qual o tipo de medicamento? REMEUSO | |
19. Algum parente de sangue da senhora tem/teve pressdo alta? PAFAMIL| |

(1) Sim (2) N&o (99) Néo sabe
PRESSAO ARTERIAL: (PAS x PAD)
1% medida I I I | x| I I I

22 medida | I I | X| I I |

32 medida | I I [X| I I |




Formulario N° 6 — NIVEL DE ATIVIDADE FiSICA DA MULHER

1.Vocé trabalha de forma remunerada? (1) Sim; (2) Ndo Observe no formulario 2, no n°
correspondente, se a mulher trabalha e qual a condicao de trabalho

2. Quantas horas por dia? (88) NSA

3. Em quantos dias de uma semana normal, vocé realiza atividades VIGOROSAS por pelo menos
10 minutos seguidos, como por exemplo, correr, fazer ginastica aerdbica, jogar futebol, pedalar
répido na bicicleta, jogar basquete, fazer servicos domeésticos pesados em casa, no quintal ou no
jardim, carregar pesos elevados ou qualquer atividade que faca vocé suar BASTANTE ou
aumentem MUITO sua respiracdo ou batimentos do coracao.

dias por semana; (88) NSA

4. Nos dias em que vocé faz essas atividades vigorosas por pelo menos 10 minutos seguidos,
quanto tempo no total vocé gasta fazendo essas atividades por dia?

horas minutos; (88)NSA

5. Em quantos dias de uma semana normal, vocé realiza atividades MODERADAS por pelo menos
10 minutos seguidos, como por exemplo, pedalar leve na bicicleta, nadar, dancar, fazer ginastica
aerobica leve, jogar volei recreativo, carregar pesos leves, fazer servicos domésticos na casa, no
quintal ou no jardim como varrer, aspirar, cuidar do jardim, ou qualquer atividade que faca vocé
suar leve ou aumentem moderadamente sua respiracdo ou batimentos do coracdo (POR FAVOR,
NAO INCLUA CAMINHADA)

dias por semana; (88) NSA

6. Nos dias em que vocé faz essas atividades moderadas por pelo menos 10 minutos seguidos,
quanto tempo no total vocé gasta fazendo essas atividades por dia?

horas minutos; (88)NSA

7. Em quantos dias de uma semana normal vocé caminha por pelo menos 10 minutos seguidos em
casa ou no trabalho, como forma de transporte para ir de um lugar para outro, por lazer, por prazer
ou como forma de exercicio?

dias por semana; (88) NSA

8. Nos dias em que vocé caminha por pelo menos 10 minutos seguidos quanto tempo no total vocé
gasta caminhando por dia?

horas minutos; (88)NSA

9.Quanto tempo por dia de um dia da semana vocé gasta sentado no trabalho, em casa, na escola
ou faculdade e durante o tempo livre. Isto inclui o tempo que vocé gasta sentado no escritdrio ou
estudando, fazendo licdo de casa,visitando amigos, lendo e sentado ou deitado assistindo televiséo.

horas minutos; (88)NSA

10.Quanto tempo por dia de um dia do fim de semana vocé gasta sentado no trabalho, em casa, na
escola ou faculdade e durante o tempo livre. Isto inclui o tempo que vocé gasta sentado no
escritorio ou estudando, fazendo licdo de casa,visitando amigos, lendo e sentado ou deitado
assistindo televis&o.

horas minutos; (88)NSA
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Formulario N° 7 — HABITOS ALIMENTARES DAS MULHERES

= APLICAR A4S MULHERES > 20 ANOS E < 50 ANOS.

Agora vou fazer algumas perguntas sobre seus habitos alimentares. Para responder, por favor, pense na
sua alimentacdo. Lembre-se de todas as refei¢cGes — café da manha, almoco, jantar e lanches, que a Sr faz

em casa ou fora de casa.
Entrevistador: leia as alternativas e assinale apenas uma resposta

1. Quando a Sr2 come frango, o que normalmente faz com a pele? PELEFRANG|__|
(1) Sempre retira a pele antes de comer (5) Nunca retira
(2) Na maioria das vezes retira (6) Ja vem preparado s/ pele
(3) Algumas vezes retira (7) Nao come frango nunca
(4) Quase nunca retira
2. Quando a Sr? come carne vermelha, o que normalmente faz com a gordura visivel? GORDCARNE|__|
(1) Sempre retira a gordura (5) Nunca retira
(2) Na maioria das vezes retira (6) N&@o come carne que tenha muita gordura
(3) Algumas vezes retira (7) N&o come carne nunca
(4) Quase nunca retira
3. Sem contar saladas, com que frequéncia a Sr? costuma colocar sal no prato de SALPRATO[__|
comida?
(1) Nunca coloco sal no prato de comida
(2) Provo e coloco se estiver sem sal
(3) Coloco quase sempre mesmo sem provar
4. Qual desses produtos a Sr? passa com maior frequéncia em paes, torradas, bolachas PASSAPAO|__|
e etc.?
(1) Manteiga (5) Requeijéo
(2) Margarina ou creme vegetal (6) Outro produto
(3) Azeite de oliva (7) Vario no tipo de gordura
(4) Maionese (8) Né&o passo nada
5. Quando a Sr? bebe leite, que tipo de leite a Sr* usa com mais frequéncia? TIPOLEITE|__ |
(1) Leite de vaca integral (5) Leite ou extrato de soja
(2) Leite de vaca semi-desnatado (6) Outro
(3) Leite de vaca desnatado (7) N&o bebo leite
(4) Leite de cabra
TESTES BIOQUIMICOS
A senhora bebeu nas Gltimas 72 h? (1) Sim (2) Néao BEBEU72H |__ |
COLESTEROL TOTAL NON-HDL
HDL LDL/HDL
TRIGLICERIDEO GLICOSE

LDL
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ANEXO A — Comprovante de aprovacio do Comité de Etica em Pesquisa com
Seres Humanos




