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APRESENTAÇÃO 
 

O presente trabalho apresenta os resultados de uma investigação 

sobre um agregado de fatores de risco cardiovasculares – a síndrome 

metabólica (SM). O estudo insere-se numa ampla investigação – Projeto 

Monite – Projeto de Monitorização de Doenças Cardiovasculares, desenvolvida 

pelo Instituto de Saúde Coletiva, da Universidade Federal da Bahia, com apoio 

do Cenepi – Centro Nacional de Epidemiologia/Ministério da Saúde*. 

Caracteriza-se por ser um estudo do tipo observacional, de corte 

transverso, de base populacional, através de entrevista face-a-face com 

aplicação de questionário estruturado e de procedimentos de mensuração, de 

medidas biológicas, em amostra de adultos residentes na cidade de Salvador, 

Bahia. 

O município de Salvador tem uma população estimada em 2,3 milhões de 

habitantes, residentes em aproximadamente 500.000 domicílios. O município é 

dividido em 17 regiões administrativas, as quais correspondiam, à época da 

pesquisa, a 76 zonas de informação e 1.765 setores censitários, definidos pela 

Fundação IBGE, 1991 (1). Os domicílios amostrados foram retirados das áreas 

sentinelas representadas na figura 1. 

 

 

 



1 Microárea é a unidade amostral constituída de um ou mais setores censitários de mesma estratificação, 
com 200 crianças ou mais, menores ou igual a 3 anos,  produzindo um total de 1100 agregados.2 Teixeira 
MG, Barreto ML, Costa MCN, Strina A, et al. Sentinel areas: a monitoring estrategy in public health. Cad 
Saúde Publica 2002; 18:1187-1195 
 

 

Figura 1. Representação gráfica da área de abrangência da pesquisa por zona de informação 

com as respectivas “áreas sentinelas” na região metropolitana de Salvador. 
_________________________________________ 

 
A amostra efetiva de domicílios investigados foi constituída por 1503 unidades, 

dos quais 90,2% foram abertos. Dos 2442 indivíduos elegíveis, 2306 (94,4 %) 

tiveram a entrevista realizada, mas apenas 1333(58,0%) realizaram os exames 

e as medidas, constituindo a população do estudo. Quadro 1. 

As perdas individuais nos domicílios resumiram-se a 60 recusas e 76 (2,4%) 

perdas, incluindo indivíduos não localizados, indisponíveis, em viagem ou 

ausentes; registrou-se um caso de entrevista considerada parcialmente 

realizada.  

 



 

Os indivíduos perdidos, comparados com os examinados, eram mais jovens, 

com maiores proporções do sexo maculino e de cor/raça branca, com um 

percentual levemente inferior de não trabalhadores (71,8%) e de mestiços 

(61,4%), e com desconhecimento prévio de diagnóstico de pressão arterial 

(66,9%), e de açúcar no sangue (87,9%). 

 

Quadro 1 - População do Estudo 

 

 

 

 

Perdas e Recusas de 
Exames e Medidas 973 (42,2 %) 

Amostra Mestra ≅ 16.592 domicílios ≅ 49.776 hab.  

Domicílios 
sorteados 2305 

Domicílios 
Investigados 

1503 

Não eleg. 
16 (1,1%) 

Perdas 
Indivíduos 

136 (6,00 %) 

Amostra efetiva 
1333 (58,00%) 

Fechados 
71 (4,7%) 

Recusas 
60 (4,0%) 

Domicílios Abertos 
1356 (90,2%) 

Entrevistados 2306 (94,4%) 

Indivíduos Elegíveis 
2442 



 

O presente documento inicia-se com uma revisão de estudos 

empíricos, ao qual se segue a conceituação teórica do problema e, finalmente, 

de três estudos em forma de artigo, investigando a relação entre cada uma das 

exposições selecionadas e a SM. 

O Artigo l aborda do consumo de álcool e a SM. Objetivou o teste da 

hipótese de que consumos extremos associam-se direta e positivamente com a 

SM. 

No Artigo II, testa-se a hipótese de que o sedentarismo associa-se 

direta e positivamente com a SM. 

No artigo III, repete-se o padrão do teste de hipótese e investiga-se a 

associação entre a ocorrência de transtornos mentais menores 

(depressão/ansiedade) e a SM. 

Ao final, apresentamos as conclusões, discutindo a validade e os 

limites do estudo, numa tentativa de síntese dos resultados, bem como de 

subsídios para a implementação de políticas em saúde publica. 
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1. INTRODUÇÃO 

As doenças cardiovasculares ocupam o primeiro lugar como causa de 

morte no Brasil, representando cerca de 30% de todos os óbitos, em todas as 

faixas etárias, e para ambos os sexos. Ao interior deste amplo quadro de 

patologias, as doenças isquêmicas do coração (DIC) e as cerebrovasculares 

(Dcv) são as responsáveis pelo aumento progressivo da mortalidade, 

observado desde a década de 70 (1).  

Desde a década de 40, investigações que buscam entender etiologia,  

determinantes, padrões de ocorrência e  formas de prevenção das DIC e as 

Dcv que, passaram a ser prioridade de algumas importantes comunidades 

científicas (2, 3). 

 

1.1 Fatores de risco para as doenças cardiovascular es 

 

Estudos clínicos e populacionais têm investigado um conjunto de 

fatores de risco associados à morbimortalidade cardiovascular. Os achados 

vêm apresentando consistência, plausibilidade biológica e relação temporal 

esperada, desde os estudos iniciais, de Framingham na década de 50 (4), até a 

investigação mais recente, o INTERHEART, em 2004 (5). A maioria dos fatores 

de risco identificados tem como características principais estarem presentes 

em grupos de indivíduos aparentemente sadios e serem passíveis de 

prevenção (6). 

O conhecimento acumulado confirma a determinação multifatorial das 

doenças cardiovasculares, resultantes não só da predisposição genética, mas 

da presença e da combinação de fatores ambientais, ligados aos hábitos de 

vida como sedentarismo e alimentação inadequada e ao tabagismo, bem como 

aos aspectos psico-emocionais (5, 7, 8).  

Na literatura, dois conjuntos de fatores de risco, associados às doenças 

cardiovasculares, podem ser identificados: um primeiro, ligado a alterações 

metabólicas, antropométricas e hemodinâmicas, que constituem marcadores 

biológicos, e um segundo, referente a hábitos ligados ao estilo de vida, bem 

como determinantes psicosociais.  
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Em um recente estudo multicêntrico, de morbidade cardiovascular, 

Yusuf e col. (5) revelaram que em 85% dos indivíduos, que tiveram um infarto 

agudo do miocárdio, pelo menos um fator de risco tal como hipertensão, 

diabetes, tabagismo, estresse emocional ou dislipidemia, esteve presente. Para 

o autor, o estilo de vida parece ser preponderante para a ocorrência desta 

patologia. Estes fatores, como já referido, podem ser antecipadamente 

reconhecidos, prevenidos e tratados, antes das suas manifestações clínicas. 

 

1.1.1. Alterações metabólicas, antropométricas e he modinâmicas  

 

Na literatura, a hipertensão arterial foi o primeiro fator de risco 

identificado, sendo sua associação já bem estabelecida para a maioria das 

doenças cardiovasculares, principalmente para o desenvolvimento de DIC e 

Dcv. Sabe-se que processos ateroscleróticos e degenerativos raramente 

ocorrem em segmentos da circulação com pressões baixas, ou seja, para que 

estes ocorram é necessário o aumento da pressão arterial, seja em toda a 

circulação ou em trechos dela. A pressão arterial elevada está, portanto, 

relacionada ao desenvolvimento da doença cardiovascular, observando-se um 

clássico gradiente, o que torna difícil o estabelecimento de um ponto de corte 

para caracterização da hipertensão (9); ao longo dos últimos 40 anos de 

estudos, o ponto de corte utilizado tem, inclusive, se deslocado para valores 

menores na escala de modo considerável. 

Outro fator de risco cardiovascular, cuja relevância tem sido cada vez 

mais acentuada, é o aumento do colesterol sérico. Desde a segunda grande 

guerra (10), dados oficiais de mortalidade e estudos de coorte vêm mostrando, 

nos Estados Unidos e na Europa, um importante aumento de ataque cardíaco 

em homens brancos de 40 a 65 anos, associado a hipercolesterolemia, sendo 

esta última condição apontada como o fator de risco independente mais 

importante para a mortalidade cardiovascular (11). O aprofundamento da 

análise dessas investigações tem evidenciado uma relação estreita com o 

estilo de vida, através da ingesta de alimentos ricos em gordura saturada e 

colesterol (12). Estudos de intervenção revelaram que reduzir o nível sérico do 

colesterol em indivíduos hipercolesterolêmicos, através de dieta adequada, 
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(13,14), ou uso de medicamentos específicos (15, 16), diminui o risco de 

mortalidade total e cardiovascular, seja em prevenção primária ou secundária. 

A OMS e outras instituições, por extensão ambos, como a Associação 

Americana e Européia de Cardiologia (17, 18, 19), mais recentemente, 

recomendam que o colesterol sérico médio da população seja mantido em 

valores abaixo de 200mg/dl. 

 Além do colesterol sérico, conhecido como colesterol total, outras 

formas de mensuração lipídica têm sido utilizadas. O entendimento do 

metabolismo das lipoproteínas permite análises muito variadas dos diferentes 

componentes que transportam as gorduras no sangue. As gorduras, de modo 

geral, e o colesterol, em particular, são transportados na circulação sangüínea 

pelas lipoproteínas (agregados de proteínas e gorduras). O fígado é o órgão 

central do seu metabolismo. As lipoproteínas de baixa densidade (LDL) 

transportam o colesterol do fígado para todos os tecidos do corpo através do 

sangue. Essas lipoproteínas contêm cerca de 70% do colesterol transportável. 

Altas concentrações de LDL no plasma aumentam sua concentração na íntima 

da parede arterial, que, quando modificada pelo sistema oxidativo, ou seja, 

quando oxidada, produz a placa aterosclerótica, substrato básico e primordial 

das doenças obstrutivas arteriais. Estas lesões são progressivas e, com o 

avançar do processo, pode ocorrer a ruptura da placa com trombose e oclusão 

do lúmen arterial, levando à interrupção do fluxo sanguíneo (20). 

A lipoproteína de alta densidade (HDL) faz o movimento inverso e transporta o 

colesterol dos tecidos para o fígado, onde este é metabolizado, sendo 

posteriormente excretado no intestino sob a forma de ácidos biliares para a 

constituição da bile. As HDL transportam cerca de 20% do colesterol. Estudos 

epidemiológicos têm mostrado que o nível sérico do HDL é inversamente 

associado à ocorrência das doenças cardiovasculares (21). 

Outras gorduras relacionadas ao risco de doença cardiovascular são as 

triglicérides (22). Elas são originárias do metabolismo endógeno após 

metabolização hepática dos ácidos graxos e, ao serem absorvidas ainda no 

intestino, incorporam uma molécula de glicerol. 

O diabetes mellitus e a hiperglicemia constituem outro fator de risco 

para o desenvolvimento das doenças cardiovasculares. Um trabalho clássico, 

acompanhando indivíduos durante 18 anos, revelou que o risco para o 
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desenvolvimento dessas doenças em diabéticos, comparativamente aos não 

diabéticos, foi de 2,4 em homens e 5,1 em mulheres (23). Este achado foi 

confirmado por dezenas de outros estudos, compilados recentemente em uma 

reunião denominada Consenso de Bethesda. No documento normativo desta 

reunião, “o portador de diabetes melitus é considerado um paciente 

cardiovascular” (24, pág. 2). Os diabéticos têm um risco relativo de morte 

semelhante aos indivíduos infartados (risco relativo de 18,2) e um risco 

atribuível de 20%, em 10 anos. A prevalência global de diabetes tem 

aumentado, em todos os países industrializados e em desenvolvimento. Uma 

das explicações para esta tendência tem sido a mudança de hábitos de vida, 

com redução da atividade física total, aumento das calorias ingeridas e o 

conseqüente desenvolvimento de sobrepeso/obesidade, levando ao aumento 

da resistência à insulina e à conseqüente hiperinsulinemia sérica (24). 

A obesidade - aumento do peso corporal - tem sido descrita como o 

principal fator de risco para o desenvolvimento de todas essas condições 

descritas: diabetes mellitus, hipertensão e dislipidemia (25, 26). A proporção de 

adultos acima do peso ideal tem crescido em todo o mundo, principalmente 

entre as mulheres. A obesidade visceral – aumento do percentual de gorduras 

intrabdominal – parece ser o principal determinante do desenvolvimento do 

diabetes, da dislipidemia e da hipertensão, constituindo-se em um agregado de 

risco que é denominado de Síndrome Metabólica-SM (27). Os mecanismos 

para que a obesidade visceral se associe aos fatores de risco descritos acima 

advêm da liberação de ácidos graxos livres na circulação, secundária ao 

excesso de gordura nos adipócitos jovens (28, 29, 30). 

  

1.1.2. Hábitos de vida e risco de doenças cardiovas culares 

 

A relação entre mortalidade por doença cardiovascular e sedentarismo 

está bem estabelecida (31, 32, 33, 34), sendo consistente o achado de que a 

realização de atividade física leve, constante e regular tem um efeito protetor 

para doença e morte cardiovascular.  

O consumo de dieta aterogênica (rica em calorias, sal, gorduras 

saturadas/colesterol e pobre em frutas e verduras) tem também explicado as 

modificações de tendência de morbi-mortalidade cardiovascular no mundo, nos 
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últimos 25 anos (35). Estudos vêm consistentemente respaldando a 

compreensão de que este tipo de padrão alimentar é um dos mais importantes 

determinantes comportamentais da expectativa de vida em populações (36, 37, 

38). 

O tabagismo é considerado o mais importante fator de risco isolado à 

saúde, estando associado a outras condições mórbidas, além das doenças 

cardiovasculares. Quando Doll et al. (39) e Gordon et al. (40) apresentaram os 

primeiros estudos sobre risco relativo e atribuível ao consumo de tabaco, já 

naquela oportunidade, chamavam atenção sobre as doenças cardiovasculares, 

destacando as DIC e as DCV. Naquela ocasião, já se relacionava o uso regular 

do cigarro como agente desencadeador da ruptura da placa aterosclerótica. 

Sua presença, controlando outros fatores conhecidos, aumenta em 70% o risco 

de morte cardiovascular, em todas as idades e sem diferença entre os sexos. 

Além dos clássicos mecanismos etiopatogênicos estabelecidos, em estudos 

mais recentes, ficou constatado que o tabagismo também produz adiposidade 

do tipo central, aumentando assim o risco da SM (41, 42).  

A ingesta regular de bebidas alcoólicas constitui um dos hábitos mais 

freqüentes das sociedades modernas, podendo ser um importante 

determinante de doenças crônicas ou agudas, bem como de incapacidade e 

morte violenta, esta última relacionada a todos os tipos de acidentes (43, 44). 

Trata-se de um hábito bastante investigado em estudos populacionais por sua 

diversidade de aspectos e diferentes efeitos. Na área cardiovascular, desde a 

década de 30, o uso regular e freqüente de álcool tem sido associado à 

ocorrência de hipertensão arterial (45 46). Desde então, a depender do tipo de 

bebida, da intensidade e freqüência semanal da ingesta, este fator de 

exposição pode estar associado ao risco de doenças (47, 48), mas também à 

sua proteção (43). 

O estresse psico-emocional, a cada dia, tem tido importância crescente 

como fator de risco cardiovascular. Contudo, comparado-o aos demais fatores 

de risco, estabelecidos e conhecidos (tabagismo, colesterol, açúcar elevado no 

sangue e hipertensão), as variáveis psico-sociais associadas ao estresse são 

difíceis de mensuração objetiva. Apesar desta dificuldade, um grande número 

de investigações tem sido publicado, associando-se estresse emocional à 
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doença coronária ou cardiovascular (49, 50, 51, 52, 53) e a Síndrome 

Metabólica (54, 55, 56).  

O estudo do estresse psico-emocional engloba diversos fatores 

considerados como estressores externos, seja no trabalho ou em casa, através 

de modelos teóricos de exigências (demandas), ou capacidade de decidir, de 

priorizar, de negociar (controle), de eventos adversos ocorridos, como luto, 

perda de emprego, perdas materiais importantes, ou através de sobrecarga de 

atividades no cotidiano. Essas condições levariam à exaustão física e mental 

que, através de respostas neuroendocrinas, resultaria em depressão, 

ansiedade, insônia e doenças psicossomáticas (57).  

Rosengren et al. (58) mostraram uma associação entre 

depressão/ansiedade e o risco de infarto agudo do miocárdio. A magnitude do 

efeito foi menor do que aquela do tabagismo e comparável àquelas da 

obesidade abdominal e da hipertensão. Estes são resultados de um estudo, 

tipo caso-controle, envolvendo 18.000 pacientes, de 52 países, de diferentes 

grupos étnicos e condições socioeconômicas. Não houve diferenças entre 

homens e mulheres e o risco foi ajustado para os outros fatores conhecidos. 

 

2. REVISÃO DA LITERATURA SOBRE A SÍNDROME 
METABÓLICA 

 

As doenças cardiovasculares, associadas aos fatores de risco, 

anteriormente relatados, são reconhecidas como problema de saúde pública no 

Brasil e em muitos países do mundo. A estratégia de atendimento exclusivo às 

pessoas com patologias já estabelecidas não tem tido resultado em mudanças 

positivas no perfil epidemiológico das populações. Conhecer a magnitude 

desses fatores de risco, para planificar uma abordagem antecipada de 

diagnóstico coletivo, tem sido bem mais eficaz, segundo vários estudiosos do 

assunto (2, 18). Pequenas reduções da prevalência de fatores de risco ou de 

seus agregados em populações sadias produzem maiores impactos, alterando 

o perfil epidemiológico em curto espaço de tempo. Um bom exemplo disso é o 

que foi alcançado com o “Programa das Cinco Cidades”, na Califórnia, nos 

Estados Unidos (59), e na Karelia do Norte, na Finlândia (60). Estes programas 
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desenvolveram um trabalho de prevenção primária de doenças 

cardiovasculares envolvendo toda a comunidade. O resultado foi uma queda 

vertiginosa da mortalidade para DAC, em apenas seis anos, comparativamente 

ao observado no restante das regiões dos respectivos países. Hoje, estas 

experiências exitosas, através do programa intitulado “Chronic Disease 

Intervention Control” (CINDI), servem de modelo para ações realizadas pela 

OMS de incentivo de outros países a implantar, em nível populacional, hábitos 

saudáveis de vida, com vistas à prevenção da obesidade e do sedentarismo 

(61). 

Estudos dos fatores de risco para as doenças cardiovasculares têm 

grande importância para países em desenvolvimento. Esta importância refere-

se ao uso destes conhecimentos como instrumento para políticas de saúde, 

orientando o planejamento dos gestores. Além disso, estudos em diversas 

comunidades revelaram que a compreensão acerca do aumento ou da 

diminuição da morbi-mortalidade por essas doenças é bem maior quando se 

consideram as diferenças sociais, culturais e econômicas, entre suas 

populações. O entendimento dessas três dimensões (social, cultural e 

econômica) tem possibilitado melhor explicação sobre as diferentes tendências 

observadas (62, 63). Particularmente as desigualdades sociais têm sido 

fortemente associadas ao aumento destas doenças em todos os grupos 

estudados (64). Grupos com piores condições socioeconômicas têm, de modo 

consistente, apresentado maior morbi-mortalidade cardiovascular (65). 

As análises isoladas dos fatores de risco biológicos, descritos 

anteriormente, não dão conta da complexidade e simultaneidade de sua 

ocorrência em populações adultas. Tais fatores de risco biológicos descritos 

associam-se a hábitos de vida com risco equivalente e efeitos sinérgicos nos 

seus resultados como a morbi-mortalidade cardiovascular.  

A escolha da síndrome metabólica (SM), vista como um agregado 

destes fatores de risco, é objeto de estudo pertinente na nossa realidade. 

Estudos sobre hábitos de vida e transtornos mentais menores e sua 

associação com a SM têm sido negligenciados na literatura, como bem 

enfatizou Liese et al., em artigo de revisão sobre esta condição (27). Esta 

constatação representa um desafio para a comunidade científica, visto que a 

alimentação inadequada, bem como a ingesta excessiva de etanol, aliadas ao 
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sedentarismo, ao tabagismo e ao estresse emocional, representam hábitos de 

vida de risco, que se constituem em um dos aspectos mais importantes de 

saúde pública (6). 

A Síndrome Metabólica tem sido investigada em estudos de base 

populacional, como o desenvolvido na cidade de Botnia, Finlandia, em que se 

identificou ser ela responsável pelo aumento de mortalidade de indivíduos de 

35 a 70 anos (66). Em um outro estudo de mortalidade, em Kuopio, Finlandia, 

com homens de meia idade, Lakka et al. (67) mostraram que a SM elevou a 

taxa de mortalidade, mesmo na ausência de diabetes e doença cardiovascular. 

Já o estudo de Lindblad (68), utilizando registros do eletrocardiograma 

convencional, mostrou uma associação entre os fatores da SM e a prevalência 

de doença isquêmica do coração, tanto em homens como em mulheres. 

Uma investigação interessante estudo de coorte, com 780 indivíduos 

mostrou-se que a SM elevava o risco de doença e morte por causas 

cardiovasculares em 3 anos (RR= 1,88; 95% IC 1,38-2,57). Alguns 

investigadores têm levantado questionamentos sobre este achado, indagando 

se esta morbi-mortalidade deve-se a aterosclerose, isoladamente, ou à 

associação dos fatores de risco da SM, levando a novos mecanismos 

etiopatogênicos (69). Já em um outro estudo de coorte, Marroquin e col. (70), 

realizada exclusivamente com 755 mulheres (WISE study) com doença 

isquêmica do coração, comprovada por angiografia coronária, mostrou que 

aquelas com SM tiveram uma sobrevida quatro anos menor, quando 

comparadas às que não apresentavam esta síndrome (p = 0,03).  

Nos primeiros 10 anos que se seguiram à descrição mais consagrada e 

conhecida da Síndrome Metabólica, publicada por Raven e col. em 1988 (71), 

publicações com resultados de 13 estudos de base populacional enfocaram 

diferentes aspectos da síndrome, como  sua nomenclatura, seus componentes 

constitutivos e sua magnitude, utilizando abordagens demográficas, 

antropométricas e comportamentais (72, 73, 74, 75, 76, 77, 78, 79, 80, 81, 82, 

83, 84). Dessas publicações mencionadas, uma se destaca pelo seu caráter 

inovador na análise estatística. Produzida por Edwards e col, em 1994 (83), 

este trabalho usou a análise de componentes principais e análise fatorial para 

melhor entendimento das correlações entre as variáveis estudadas, 

possibilitando a redução de grande número de características clínicas para um 
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pequeno grupo de fatores relacionados à SM. A partir desta perspectiva, novos 

estudos foram sendo publicados e a consistência dos critérios hoje definidos 

pôde ser estabelecida (85).  

De modo geral, em indivíduos sadios, a prevalência da SM varia de 9% 

a 24%, a depender do critério utilizado para sua definição (86,87). Entretanto, 

em uma parcela importante dos estudos de prevalência, pacientes com alguma 

manifestação de doença clínica ou cardiovascular são também investigados e, 

nestas populações, a prevalência pode alcançar 56% (88,89). 

Os inquéritos periódicos nacionais de Saúde e Nutrição dos Estados 

Unidos, realizados em 1994 e 1998, mostraram que 24% dos adultos 

americanos foram atingidos por mais de três, dentre os critérios de SM (90). 

Em outro inquérito, os principais fatores associados a SM foram idade e 

raça/etnia (91). Taxas de prevalência foram mais altas em mexicano-

americanos e, sucessivamente, mais baixas entre brancos, afro-americanos e 

outros grupos raciais. Outro estudo nacional, de prevalência em americanos, 

revelou que 33% dos indivíduos com aumento do peso corporal apresentavam 

SM (92). 

O inquérito nacional da Coréia do Sul (93) revelou uma prevalência da 

SM de 14,2%, entre homens, e de 17,7%, entre mulheres; idade, desemprego, 

obesidade, e tabagismo foram fatores associados. Exercício moderado, em 

homens, e consumo leve de álcool, em mulheres, diminuiu o risco da síndrome 

metabólica. Esta alta prevalência torna-se surpreendente pela baixa 

prevalência de obesidade entre os sul-coreanos (2,0%). Este dado contraria a 

proposta de McKeigue e col. (94) que associa o conglomerado de fatores de 

risco da SM à obesidade. Um recente estudo, em uma amostra representativa 

de chineses, mostrou uma prevalência de SM de 9,8%, em homens, e 17,8%, 

em mulheres, com os maiores valores encontrados na região norte, e em 

localidades urbanas do país (95). 

No Brasil, foi identificado um estudo de prevalência da SM, onde 

Barbosa e col. (96) encontraram uma prevalência geral de 19,0%. 

Adicionalmente, trabalhos de Rego e col. (97) e Duncan e col. (98) mostraram 

um alto agregado de fatores de risco cardiovasculares, levando-se a presumir 

uma elevada prevalência da SM.  
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Um importante estudo de coorte da pequena comunidade de Bambuí, 

em Minas Gerais (1.742 habitantes), revelou altas prevalências de hipertensão 

(≥140/90mg/dl) – 26,0% entre idosos e 8,7% entre adultos jovens; de 

hiperglicemia (126≥mg/dl) –12% e 2,2% entre jovens e idosos, 

respectivamente; e de obesidade de 53,0% (99). Estes achados de fatores de 

risco constitutivos da SM fazem supor uma alta prevalência dessa síndrome na 

população. 

 

3.  CONSIDERAÇÕES TEÓRICAS 

 

3.1 Histórico 

O termo fator de risco, associado às doenças cardiovasculares foi 

primeiramente publicado em 1939, em um estudo de base populacional 

investigando o infarto agudo do miocárdio (100). A partir da década de 50, esta 

expressão tornou-se rotineira nos estudos populacionais, expressando a 

associação entre exposição a condições específicas e desfechos 

cardiovasculares. Este conceito envolve a noção de chance de ocorrência de 

doenças e morte por estas causas em indivíduos aparentemente saudáveis (2). 

Fator de risco seria “um aspecto do comportamento, modo de vida, exposição 

ambiental ou característica herdada, os quais, pelas evidências 

epidemiológicas e sua importância em saúde pública seria importante 

identificar para prevenir” (2: pág. 1). 

Estes fatores de risco cardiovasculares, descritos na literatura, têm sua 

freqüência e intensidade elevadas ao longo da vida, começando na infância 

quando se incorporam “hábitos de vida”. Hábitos de vida, definidos como 

expressões sociais culturalmente determinadas que incluem: dieta, atividades 

desportivas, consumo de cigarro e álcool. A noção de hábitos remete a uma 

dimensão mais comportamental, referente ao "estilo de vida", que se insere em 

um conceito mais amplo – modo de vida, uma importante esfera na 

determinação dos processos saúde-doença, descritos acima. Esta última 

dimensão comportaria, assim, aspectos culturais, imaginários e simbólicos do 

complexo processo de saúde-doença e cuidados (101). 
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Hábitos de risco como sedentarismo, consumo excessivo de álcool, 

alimentação inadequada, isto é, pobre em frutas e verduras, e tabagismo vão 

produzindo alterações nos tecidos humanos de forma insidiosa, com longo 

período de latência, pontuadas por apresentações clínicas agudas e 

inesperadas como: o acidente cerebrovascular, o infarto agudo do miocárdio, a 

insuficiência cardíaca ou a morte súbita. As alterações teciduais mais 

importantes são: enrijecimento arterial (arteriosclerose ), depósitos de gordura 

na íntima do vaso (aterosclerose ), dificuldade de relaxamento do segmento 

arterial (disfunção endotelial), dilatação (aneurismas ), trombose 

(coagulação ), inflamação  e aumento da massa ventricular (hipertrofia do 

coração) . Estas alterações fisiopatológicas diversas não são excludentes, nem 

têm um curso temporal e uma localização previsível.  

A co-ocorrência de fatores de risco cardiovasculares, tanto no nível 

individual, como no nível populacional, tem sido repetidamente observada, 

desde que Raven, em 1988, introduziu o conceito (71). Tipicamente, estes 

agregados são atualmente descritos como incluindo: obesidade central, 

aumento do nível sérico de glicose, hipertensão arterial e alterações nas 

gorduras no sangue. Especula-se que a ocorrência simultânea destes fatores 

de risco não se deve somente à alta prevalência dos mesmos, entre indivíduos 

na fase adulta, mas a processos etiopatogênicos subjacentes comuns. Esta 

condição, embora descrita inicialmente, há muitos anos, desde 1923 (102) 

encontra-se em fase de investigação para aprofundamento do conhecimento, 

no nível da pesquisa básica, clínica e populacional. Pelos recentes documentos 

produzidos, a expressão “síndrome metabólica” (SM) deverá ser padronizada, 

expressando a presença de várias condições, embora com o predomínio das 

alterações metabólicas (103). Essa padronização faz-se necessária para 

superar a rica polissemia existente na literatura, utilizada para definir quadros 

semelhantes: resistência à insulina (79), síndrome x (77), síndrome 

plurimetabólica (73), dentre outras (72).  

Recentemente, o NHLBI/AHA Conference Proceedings (103) afirmou 

“que existem dados já consistentes que autorizam afirmar que as doenças 

cardiovasculares (DCV) são o desfecho clínico primário da síndrome 

metabólica” (103: pág. 2). A maioria dos indivíduos que desenvolve doença 
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cardiovascular apresenta múltiplos fatores de risco que podem ser englobados 

na SM. 

3.2 Definição 

Em 1999, a Organização Mundial da Saúde (104) definiu a Síndrome 

Metabólica a partir de seis componentes para avaliação clínica: Intolerância a 

glicose avaliada com teste oral de tolerância a glicose (TOTG), ou resistência 

à insulina, ou Diabetes Mellitus tipo 2 como componente básico, acrescida de 

pelo menos, mais dois dos seguintes fatores de risco, Hipertensão Arterial 

(PA≥140/90mmHg); Dislipidemia Aterogênica  (hipertrigliceridemia ≥150 mg/dl 

ou hdl-colesterol < 35mg/dl em homens e hdl-colesterol < 39mg/dl em 

mulheres); Obesidade abdominal (índice de massa corporal ≥30 Kg/cm2 ou 

índice cintura quadril > 0,90 em homens e > 0,85 em mulheres); e 

Microalbuminúria (taxa de excreção de albumina urinária de ≥ 20mcg/min ou 

razão albumina / creatinina ≥ 30mg/g) . 

Em 2002, o Instituto Nacional do Coração, Pulmão e Sangue dos 

Estados Unidos (103), através do programa de educação do colesterol para 

adultos, relatório lll, definiu os critérios clínicos da SM através da presença de 

pelo menos, três dos cinco descritos, a saber: Obesidade visceral: medida 

pela circunferência abdominal (entre homens>102cm e entre mulheres>88cm); 

Dislipidemia (triglicéride ou hdl-colesterol < 40mg/dl para homens e < 50 mg/dl 

para mulheres; Hipertensão Arterial (PA≥130/85mmHg) e Hiperglicemia 

(glicose sérica em jejum ≥110mg/dl).  

Em 2003, a Associação Americana de Endocrinologia Clínica (105) 

definiu SM como: Obesidade (Índice de massa corporal ≥25 Kg/m2); 

Dislipidemia (triglicéride) (hdl-colesterol < 40mg/dl para homens e < 50 mg/dl 

para mulheres); Hipertensão Arterial (PA≥130/85mmHg); Hiperglicemia 

(glicemia pós-prandial de 2hs >140mg/dl ou glicose em jejum, entre 110 e 

126mg/dl), ou outros fatores de risco como: historia familiar de diabetes mellitus 

tipo 2, hipertensão arterial ou outras doenças cardiovasculares, síndrome dos 

ovários policísticos, estilo de vida sedentário, idade avançada, grupos étnicos 

com alto risco de diabetes tipo 2 ou doença cardiovascular. Esta definição é 

baseada em julgamento clínico.  

Em 2005, a Federação Internacional do Diabetes (FID) (106) definiu a 

SM como obesidade abdominal, medida pela cintura, definida a partir de 
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critérios definidos pela população em estudo e mais dois dos seguintes 

critérios: Dislipidemia (triglicérides ≥150 mg/dl ou hdl-colesterol < 40 mg/dl 

mg/dl para homens e <50 mg/dl para mulheres; Hipertensão Arterial (PA 

≥130/85 mmHg) e Hiperglicemia (glicose sérica em jejum ≥100 mg/dl). Ou 

valores inferiores aos descritos com uso regular de medicações específicas de 

modo regular.   

O critério adotado no presente estudo para a definição de SM foi o da 

Federação Internacional do Diabetes (106). Esta escolha deve-se aos trabalhos 

do grupo Aric (107) que mostraram a baixa prevalência de SM, quando usados 

os critérios da OMS e da Associação Americana dos Endocrinologistas. 

Segundo esta última entidade, seu critério seria mais apropriado para estudos 

clínicos, enquanto que para estudos populacionais, seria mais adequada a 

escolha daqueles,ou a do Instituto Nacional do Coração, Pulmão e Sangue dos 

Estados Unidos ATPlll (103), ou a da FID(106).   

 

3.3 Etiopatogenía 

A obesidade visceral, avaliada pelo índice de cintura/quadril ou 

perímetro abdominal, parece ser o mecanismo subjacente primário para o 

aparecimento da resistência insulínica, condição estruturante para o 

diagnóstico da SM. Esta gordura visceral é constituída por adipócitos jovens 

que são instáveis. Esta instabilidade desencadeia uma série de reações 

metabólicas e hemodinâmicas. Dentre as alterações metabólicas, as mais 

importantes são os depósitos de gorduras no fígado e nos músculos, levando à 

resistência à entrada do hormônio insulina nas células e tendo como resposta 

adaptativa a hiperinsulinemia. Dentre as alterações hemodinâmicas, aponta-se 

a liberação de adrenalina e noradrenalina, a retenção de sódio nos vasos, bem 

como a produção de substâncias de crescimento celular, levando à hipertrofia 

de componentes intracelulares e, consequentemente, à disfunção dos mesmos 

(29, 30).  

O aumento da gordura na célula adiposa nesta região libera várias 

moléculas e substâncias que são reconhecidamente patógenas. Estas 

moléculas são: ácidos gordurosos  livres, citocinas , resistinas , leptina  e 

inibidor do ativador do plasminogênio tecidual, PAI-1. O excesso de ácidos 

gordos e citocinas induzem a resistência à insulina. Estes ácidos gordos, livres 
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no fígado, e na musculatura estriada, provocam dificuldade para a entrada 

dessa insulina nas células, induzindo como mecanismo compensador, ao 

aumento da insulina no sangue, o que, por sua vez, exerce efeitos tóxicos nas 

células e nos tecidos. Esta condição promove estados pró-

trombótico/inflamatórios, favorecendo a ateromatose e a trombose vascular 

(108). 

 Contudo, parece que a interação entre obesidade, distribuição de 

gordura corporal, resistência à insulina e risco cardiovascular é bem mais 

complexa e esta simplificação apenas facilita o entendimento para a busca de 

novos mecanismos etiopatogênicos (86). Esta complexidade deve-se a vários 

fatores, dentre eles o imenso imbricamento de dois fatores de risco que 

integram a SM: hipertensão arterial (HA) e dislipidemia (DL). Essa duas 

condições possuem determinantes múltiplos, incluindo fatores genéticos e 

hábitos de vida. Dentre os hábitos, chamam atenção o sedentarismo e a dieta 

alimentar, componentes do estilo de vida. Os fatores genéticos e emocionais 

modulam importantes sistemas hormonais como os adrenérgicos e o da renina-

angiotensina-aldosterona, responsáveis pelo calibre dos vasos, pelo conteúdo 

de líquidos circulantes, pela espessura das paredes vasculares, dentre outros. 

Vale ressaltar que a heterogeneidade da manifestação da SM provavelmente 

deve-se ao fato de que a hipertensão arterial e a dislipidemia podem ser 

reguladas por fatores independentes da resistência à insulina. Assim, muito 

tem sido publicado em relação aos aspectos genéticos da SM, através de 

estudos de base populacional (109, 110) ou de base clínica (111,112).  

Assim, a presença da SM confere um alto risco de morbimortalidade 

cardiovascular. Uma das razões para este alto risco resulta da associação dos 

fatores de risco que a compõem, levando a um sinergismo de ação para o 

desenvolvimento de aterotrombose vascular. Os indivíduos com SM 

apresentaram um risco de morbimortalidade para AVC e infarto agudo do 

miocárdio de duas a três vezes maiores do que aquele verificado entre os 

indivíduos que não a tinham. Segundo o referido trabalho, a SM “define um 

risco maior que o clássico escore de Framingham”, mesmo excluídos os 

Diabéticos (113). 
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3.4 Macrodeterminantes   

 

Os fatores psico-sociais e sua influência na saúde são um tema que 

suscita muitas pesquisas. Processos biológicos estão envolvidos na conexão 

entre estrutura social e saúde. Estes processos expressam respostas ao 

ambiente social. O envolvimento em situações sociais negativas pode 

desencadear reações orgânicas no cérebro que em seguida se propagam para 

o sistema circulatório ou para os tecidos. Estas reações podem modificar as 

respostas fisiológicas, através de receptores ou substâncias neuroendócrinas, 

levando a alterações fisiopatológicas com lesão de órgãos alvos (114,115). 

A primeira descrição científica das respostas biológicas ao estresse foi 

publicada por Selye em 1956 (116). Ele definiu uma resposta orgânica “de luta 

ou fuga” aos agentes estressores externos, argumentando que esta resposta 

inseria-se em um complexo processo e que, caso não fosse interrompido, 

poderia levar o animal ou o ser humano à morte. Esta concepção de estresse 

de Selye ainda é bastante utilizada. Desde então, muitos têm sido os estudos 

relacionando aspectos sociais a alterações fisiopatológicas em resposta ao 

estresse (117, 118) e à depressão (119, 120). 

Uma das vias de explicação para este processo fisiopatológico estaria 

ligada aos sistemas neuroendócrinos, com ativação do eixo hipotálamo-

hipófise. Esta ativação estimularia as glândulas supra-renais a liberarem 

cortisol ou adrenalina. A outra via estaria relacionada à descarga direta de 

noradrenalina de núcleos cerebrais, ou a ativação do sistema nervoso 

simpático, liberando adrenalina ou noradrenalina. Estas substancias são 

reconhecidamente lesivas para os tecidos cerebrais, quando atuando de modo 

intenso ou freqüente (121, 122). 

Na área cardiovascular, talvez seja onde um maior número de estudos 

tem sido realizado sobre este tema, seja em animais (123, 124) ou em seres 

humanos, através de investigações clínicas (125) e populacionais (126,127). 

Provalvemente, os mais importantes sejam os estudos prospectivos realizados 

em empregados civis britânicos, Whitehall I e II, que desde 1987, têm 

evidenciado uma associação inversa entre habilidades e posição hierárquica 

(deprivação relativa) e doença e morte cardiovascular (128, 129, 130). 
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Mais recentemente, os aspectos psico-sociais têm sido associados à 

hipertensão (131), ao diabetes mellitus (132,133) e a dislipidemia (134). Na 

literatura, a investigação de aspectos sociais e SM, ainda são escassos. Em 

um estudo de coorte, Dallongeville e col. (135) mostraram que renda familiar 

baixa e uso de drogas psicoativas foram associados, de modo significativo, ao 

risco de desenvolver SM em mulheres. 

 Pela escassez dos estudos e considerando a importância do tema em 

nosso meio, foi realizado um esforço de avaliar a relação entre hábitos 

(consumo de álcool, sedentarismo) e transtornos mentais menores e a SM. 
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3.5 Modelo teórico  

 

 Hábitos de vida aqui definidos pelo conceito de Naomar apud Possas. Seriam 

“expressões das estruturas sociais culturalmente determinadas que incluem: 

dieta, atividade desportivas, consumo de cigarro e álcool”. A noção de hábitos 

remete à uma dimensão mais comportamental, referente ao "estilo de vida" que 

engloba em um conceito mais amplo –  modo de vida . O modo de vida é 

entendido como uma “instância importante na determinação dos processos 

saúde-doença, abrangendo duas dimensões: as condições de vida, isto é, as 

SUBSTRATO BIOLÓGICO 

(GENÉTICA) 

MODO DE VIDA 

 

CONDIÇÕES 
DE VIDA 

Migração, etnia,  
situação conjugal 

e escolaridade 

 
HÁBITOS 

Sedentarismo 
Consumo de álcool 

Tabagismo  

 

SÍNDROME METABÓLICA  

TRANSTORNOS 
MENTAIS MENORES 
Ansiedade/depressão 

Idade, sexo, 
menopausa  

ESTILO DE 
VIDA 
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condições materiais de sobrevivência, como moradia, nutrição, saneamento e 

condições ambientais e o estilo de vida” (101pag 165) descrito acima. Esta 

última dimensão comportaria assim aspectos culturais, imaginários e 

simbólicos do complexo processo de saúde-doença e cuidado (101).Os 

transtornos mentais menores - ansiedade/depressão estariam ligados ás 

condições de vida que se associariam a SM. Os substratos biológicos seriam a 

genética, não participando do recorte do estudo e sendo representado em parte 

pela idade, sexo. As outras variáveis intervenientes seriam migração, etnia, 

situação conjugal e escolaridade. 

 

 

4. OBJETIVOS 

 

Gerais  

• Verificar a associação entre hábitos de vida selecionados, como 

sedentarismo e consumo de álcool e síndrome metabólica; 

• Verificar a associação entre transtornos mentais menores, como 

depressão/ansiedade, e síndrome metabólica. 

 

 

 
 
 
 

 



 

 
 
 
 
 
 
 

5.RESULTADOS 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Artigo 1 
Louis Le Nain (1593-1648): Refeição de Camponeses. Tela, 87 x 122 cm. Paris, Louvre  
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Metabólica 
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Álcool e síndrome metabólica: 
 

Aplicando um novo critério de definição em populaçã o 
brasileira 

 

Resumo  

A síndrome metabólica (SM) é um agregado de fatores de risco 

cardiovasculares, incluindo obesidade visceral, nível sérico baixo de colesterol-

HDL, aumento das triglicérides, hiperglicemia e pressão arterial elevada. Esta 

constelação de fatores de risco contribui para o desenvolvimento da doença 

cardiovascular aterosclerótica (DCVA). A relação entre consumo de álcool e 

SM é pouco estudada.  Este hábito é determinante de doenças crônicas ou 

agudas e pode estar associado a fatores de proteção e risco à saúde. Este 

estudo testa a hipótese da associação entre consumo leve ou moderado de 

álcool, comparado com consumo ausente ou excessivo, e SM, em homens e 

mulheres adultas, em Salvador, Bahia. Estudo transversal, de base 

populacional de ambos os sexos com idade ≥ 20anos. Definida pelos critérios 

da Fundação Internacional do Diabetes, considerando-seSM quando, na 

presença de obesidade abdominal (≥84 cm de cintura para mulheres e ≥ 88cm 

de cintura para homens) encontram-se dois dos seguintes critérios: hipertensão 

arterial (≥130/85mmHg), hiperglicemia (≥100mg/dl), hipertrigliceridemia 

(≥150mg/dl) e hipoalfalipoproteinemia (colesterol-hdl menor 40mg/dl para 

mulheres e menor 50 para homens). Consumo de álcool foi classificado em três 

categorias: uso excessivo, incluindo três ou mais doses ao dia, ou 21 ou mais 

doses por semana (1 dose correspondendo a 14g de etanol), uso 

leve/moderado – consumo inferior ao descrito e ausência de consumo, sendo 

os indivíduos abstêmios, aqueles com ausência de ingesta no últimos 12 

meses. A amostra final resultou em 1.333 indivíduos. Na regressão logística, a 

razão de prevalência ajustada do consumo extremo de álcool e a SM para as 

mulheres foi de 1,35 (IC 95% 0,95-1,82). Para os homens a razão de 

prevalência ajustada foi de 1,17 (IC 95% 0,77-1,71) Os confundidores, que se 

apresentaram com uma associação estatisticamente significativa foram, 

situação conjugal (as) para ambos os sexos. E entre os homens o 

sedentarismo. Entre as mulheres, houve tendência a associar abstemias e 
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consumidoras contumazes e SM. Nossos dados levantam a situação conjugal 

como um provável fator de risco cardiovascular. Esta variável poderá ser mais 

bem investigada em estudos posteriores. 
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Introdução 

 

A síndrome metabólica (SM) é um agregado de fatores de risco 

cardiovasculares inter-relacionados, incluindo a obesidade visceral, o nível 

sérico baixo de colesterol-HDL, o aumento das triglicérides, a hiperglicemia e a 

pressão arterial elevada (1). Esta constelação de fatores de risco contribui para 

o desenvolvimento da doença cardiovascular aterosclerótica (DCVA) (2), e 

constitui uma das explicações para sua alta morbi-mortalidade (3,4).  

 Assim sendo, identificar fatores que possam estar associados à SM é 

bastante pertinente, especialmente aqueles que pertencem à esfera dos 

hábitos de vida, pela escassez de estudos nesta área (5). Entre eles, destaca-

se o consumo de álcool, por ser um dos hábitos mais freqüentes nas 

sociedades modernas, sendo importante determinante de doenças crônicas ou 

agudas (6).   

Desde a década de 30, o uso regular e freqüente de álcool tem sido 

associado à ocorrência de hipertensão arterial (7,8). Porém, a partir dos anos 

70, a ingesta de álcool, em quantidade leve ou moderada, passou a ser 

identificada como de menor risco para mortalidade cardiovascular, e para a 

ocorrência de diabetes mellitus (9,10). Alguns dos mecanismos biológicos 

explicativos envolvem a melhora do perfil lipídico, com o aumento da fração 

HDL-colesterol, e com o aumento da sensibilidade à insulina (11,12). Desse 

modo, a depender do tipo de bebida, da intensidade e da freqüência semanal 

da ingesta, o consumo de álcool pode ter um efeito de aumento do risco ou de 

proteção à saúde (13,14). 

A presença de efeitos benéficos - por exemplo, o aumento do 

colesterol-HDL e a melhora da sensibilidade à insulina - contraposta àqueles 

desfavoráveis - como o desenvolvimento da hipertensão e da obesidade - torna 

o estudo da relação entre o consumo do álcool e a SM bastante desafiador. 

Na literatura internacional, entre os estudos identificados sobre este 

tema, sete são classicamente transversais (15, 16, 17, 18, 19, 20) e mostram 

que o consumo leve e moderado de álcool está associado a uma menor 

prevalência da SM, ou que o consumo ausente e excessivo se associa à maior 

prevalência da mesma. Contudo, os resultados variam segundo condições 

sócio-econômicas, gênero e relação dose de álcool consumida e sua resposta, 
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bem como de acordo com os pontos de corte para a definição de consumo de 

álcool. O estudo de Freiberg et al., por exemplo, mostrou que consumo leve a 

moderado foi mais fortemente associado a SM em brancos (15), sem 

diferenças de gênero ou de nível socioeconômico. Já nos artigos de Park e 

Park (16, 17), somente em mulheres menos escolarizadas, a ausência de 

ingesta juntamente com o consumo excessivo de álcool estava associada à 

SM. Na investigação de Djoussé et al. (18) a relação entre os fenômenos de 

interesse apresentou-se diferentemente para homens e mulheres. Enquanto 

entre os primeiros o consumo ausente e excessivo associava-se à SM, entre as 

últimas houve uma relação contínua tipo dose - resposta. No inquérito de 

Goude e col. (19) realizado exclusivamente com homens de 58 anos (391 

indivíduos) observou-se que a média de consumo de álcool entre os indivíduos, 

com níveis mais elevados de hdl-colesterol e das triglicérides - dois dos 

constituintes da SM - era maior que entre aqueles sem qualquer componente 

da SM. Mostrou-se também uma relação direta entre consumo de álcool e 

níveis séricos de triglicérides e hdl-colesterol, sendo desta forma o primeiro 

componente de risco e o segundo de proteção. Rosell e col. (20), estudando 

4232 indivíduos de 60 anos, em Estocolmo, Suécia, mostraram que a ingesta 

moderada de álcool, especialmente de vinho, está associada a uma menor 

prevalência da SM, somente para os casados, empregados e com melhor 

escolaridade, comparados com bebedores leves. 

Vernay e col.  (21), em um estudo de coorte, mostraram aumento do 

hdl-colesterol em indivíduos que ingeriam álcool em quantidades moderadas; 

porém, no mesmo estudo, foram constatados efeitos danosos para os outros 

componentes da SM, como pressão arterial sístólica e circunferência da 

cintura; contudo, em mulheres, este mesmo padrão de ingesta promoveu a 

diminuição da pressão arterial sistólica, após três anos de acompanhamento. 

Vale ressaltar que neste estudo os abstêmios foram retirados da análise. 

 Na coorte de base populacional, usando-se um critério único de 

análise para o consumo de álcool, denominado uso crônico de álcool no curso 

da vida (números de doses ao longo da vida, volume das mesmas ao dia, 

intensidade média de etanol e freqüência de intoxicação aguda) Fan e col. (22) 

concluíram que para cada quartil de intensidade da ingesta de álcool foi 

observado aumento de 20% da prevalência da SM, seja para homens ou 
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mulheres. As análises destes dados foram baseadas em um estudo 

transversal, com informações sobre os hábitos de vida avaliados 

retrospectivamente. O autor ressalta que em um subgrupo de indivíduos, que 

bebiam com baixa intensidade e alta freqüência, havia evidências indicando 

menor prevalência da SM. 

No Brasil, embora não tenham sido localizados artigos relacionando 

consumo de álcool e SM, a associação deste hábito com alguns de seus 

constituintes foi investigada em vários estudos. Alguns mostraram um efeito de 

proteção (23, 24) e outros de risco (25,26). Foppa e col. (23), por exemplo, 

mostraram que o consumo leve de álcool (250ml de vinho tinto no almoço) 

associou-se com redução da pressão arterial em hipertensos com obesidade 

central. Em um estudo de avaliação da aterosclerose - uma complicação da SM 

- através de ultra-som em artérias carótidas externas, Damiani e col. (24) 

revelaram que consumo moderado de álcool associa-se a menor prevalência 

de ateromatose subclínica. O estudo de Moreira e col. (25) evidenciou que 

consumo excessivo (maior que três doses de etanol ao dia) associa-se à 

hipertensão. Na coorte de Bambuí, Passos e col (26) mostraram em diabéticos 

do tipo 2 uma associação entre qualquer ingesta de álcool e níveis mais 

elevados de glicose. Nos dois primeiros estudos, é reforçada a hipótese de 

associação entre consumo leve e moderado com proteção cardiovascular, 

embora todos tenham sido realizados com indivíduos doentes.  

A ausência de estudos em nosso meio que permitam entender a 

relação entre ingesta de álcool e SM justifica, a realização da presente 

investigação. Além disso, todos os estudos internacionais identificaods que 

pesquisaram esta associação utilizaram o critério da Associação Americana 

(ATP lll) (27), para a definição da síndrome. Em 2005, a Federação 

Internacional do Diabetes (FID) (28) recomendou a adoção de pontos de corte 

da circunferência abdominal específicos para cada população em estudo, 

passando a considerar este componente como condição necessária para a 

definição de caso. Ao adotar esta hierarquia, a FID respeita melhor o 

mecanismo fisiopatológico da síndrome, ou seja, reconhecendo que a 

obesidade visceral leva ao aumento da resistência à insulina e 

conseqüentemente ao desenvolvimento das demais condições. 
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 O objetivo do presente estudo é testar a hipótese da associação entre 

consumo de álcool e síndrome metabólica em homens e mulheres adultas em 

Salvador, Bahia adotando-se o critério da FID. 
 

Metodologia 

 

O presente estudo integra o Projeto de Monitorização de Doenças 

Cardiovasculares (Monite), desenvolvido pelo Instituto de Saúde Coletiva, da 

Universidade Federal da Bahia, com o apoio do Cenepi – Centro Nacional de 

Epidemiologia/Ministério da Saúde. 

Caracteriza-se por ser um estudo transversal, de base populacional, 

realizado entre 1999 a 2000, em uma amostra de adultos, de ambos os sexos, 

com idade igual ou maior que 20 anos, residentes em domicílios particulares 

permanentes na cidade de Salvador, Bahia. Foram excluídas as gestantes. 

A área de abrangência foi definida com base em uma amostra de um 

estudo de condições de saúde realizado em Salvador, descrito anteriormente 

(29). Selecionou-se uma amostra por conglomerado em dois estágios: 

• Primeiro estágio:  amostra aleatória simples de residências sem 

reposição, baseada no cadastro de domicílios do estudo referido (29). 

• Segundo estágio : após cadastramento de todos os adultos, foi 

escolhido, em cada domicílio, por sorteio, um homem e uma mulher 

com idade maior ou igual a 20 anos.  

O tamanho amostral teórico para os domicílios foi estimado em função de uma 

expectativa de prevalências de hipertensão arterial de 15%, de doença arterial 

coronária de 5%, de obesidade de 30% e de diabetes de 7%. Foi utilizado um 

coeficiente de variação de 5%, para um intervalo de confiança de 95%. Tendo 

em vista a existência de entrevistas parcialmente realizadas e entrevistas-não 

realizadas no domicílio, foram calculados os pesos dos respectivos domicílios. 

Entretanto, não foram considerados na análise estatística por apresentarem em 

algumas unidades com pesos negativos, devido à alocação diferenciada dos 

domicílios em relação à definição da amostra.  

A produção dos dados deu-se através de entrevista face-a-face com 

aplicação de um instrumento estruturado e de procedimentos de mensuração 
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de medidas biológicas. O questionário abrangia informações sócio-

demográficas, atividade física, alimentação, tabagismo, consumo de álcool e 

saúde pessoal. Foram realizadas medidas de pressão arterial, utilizando-se 

aparelhos digitais OMRON HEM 705 CP e manguitos “padrão adulto e grande”, 

validados previamente (30).  As medidas foram realizadas no braço esquerdo 

com o indivíduo sentado, sendo divididas em dois blocos de três (total de seis 

medidas): o primeiro bloco, após pelo menos 5 minutos de repouso, e o 

segundo bloco com pelo menos 20 minutos de intervalo do primeiro, 

permanecendo o indivíduo sentado durante este intervalo. O material para 

exames de sangue foi coletado em centros de saúde selecionados, usando-se 

técnicas padrão (31) e adotando-se as seguintes: glicemia, técnica Labtest; hdl-

colesterol; técnica Labtest; triglicérides, técnica Soloni modificada. 

 As medidas antropométricas foram realizadas, estando o indivíduo 

descalço e usando o mínimo de roupas leves. Utilizou-se para medir a 

circunferência da cintura definida no ponto médio entre a crista ilíaca e a ultima 

costela com fita métrica padrão, do tipo inelástica, de material sintético. 

As entrevistas foram realizadas por entrevistadoras com escolaridade 

mínima de nível médio completo e experiência anterior em pesquisa de campo, 

selecionadas e treinadas para este fim.  

Para controle de qualidade foi selecionada uma sub-amostra de 10% 

dos entrevistados para re-teste do questionário e das medidas. 

Para a constituição do banco de dados utilizou-se o software EPIINFO 

versão 6.04b e para a análise o STATA versão 8. 

Na análise, a variável dependente é a Síndrome Metabólica, definida a 

partir de critérios da Federação Internacional do Diabetes (28). Assim foi 

considerada síndrome metabólica quando, na presença de obesidade 

abdominal - para homens com cintura medindo 88 cm ou mais e para mulheres 

com 84 cm ou mais (32) - foram identificadas mais de duas das seguintes 

condições: hipertensão arterial; hiperglicemia; hipertrigliceridemia; 

hipoalfalipoproteinemia. Hipertensão foi definida pela média das seis medidas 

da pressão arterial sistólica (PAS), maior ou igual que 130 mmHg, ou da 

pressão arterial diastólica (PAD) igual ou maior que 85 mmHg; hiperglicemia foi 

definida pela glicemia de jejum de 9 horas ou mais, com valor igual ou maior 

que 100 mg/dl; hipertrigliceridemia por triglicérides sérica, obtida em jejum 
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maior que 12 horas, de valores maior ou iguais a 150mg/dl, e 

hipoalfalipoproteinemia por hdl-colesterol plasmático baixo, com valores para 

homens menores que 40 mg/dl e para mulheres menores que 50 mg/dl. 

Valores abaixos dos referidos foram englobados para indivíduos em tratamento 

para hipertensão, hiperglicemia e dislipidemia de modo regular. 

A variável independente principal foi o consumo de álcool, definido a 

partir da quantidade, tipo de bebida e ritmo de ingesta nos últimos 12 meses. 

Primeiro o consumo foi classificado em três categorias: uso excessivo, 

incluindo três ou mais doses ao dia, ou 21 ou mais doses por semana (1 dose 

corresponde a 14g de etanol e equivale à aproximadamente 2 taças ou copos 

de vinho, ou 1 dose de 30ml de destilados ou 2 latas ou 1 garrafa de cerveja); 

uso leve/moderado – consumo inferior ao descrito; e ausência de consumo, 

sendo os indivíduos abstêmios. Posteriormente, a variável foi dicotomizada 

agrupando-se os abstêmios e aqueles com consumo excessivo em contraste 

com bebedores leves e moderados.  

Foram analisadas como co-variáveis: idade, raça/cor auto-referida 

(branca, mestiça, negra e outras como oriental e indígena), escolaridade, 

migração recente (menor que 10 anos), situação conjugal, menopausa, 

tabagismo, sedentarismo. 

A análise dos dados envolveu a descrição inicial das variáveis de 

interesse, objetivando caracterizar a população do estudo. As diferenças entre 

as proporções foram testadas quanto à significância estatística pelo uso do χ2 

de Pearson com um nível de 5%. Foram calculadas como medida de 

ocorrência – a prevalência – e como medida de associação - a razão de 

prevalências (RP). 

Na análise estratificada, utilizou-se o método de Mantel-Haenszel para 

estimação da razão de prevalência, intervalos de confiança e verificação de 

diferenças entre os estratos (considerando um p-valor ≤ 0,05). A identificação 

de modificadores de efeito, procedida por meio da observação numérica do 

comportamento das medidas estrato-específicas, em relação aos intervalos de 

confiança dos estratos opostos. Para identificação de prováveis confundidores, 

utilizou-se como parâmetro a diferença de aproximadamente 10% para 

comparação da medida de associação bruta com a medida de associação 

ajustada pelo método de Mantel-Haenszel.   
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A regressão logística não-condicional foi utilizada para obtenção de 

estimativas das medidas de associação baseadas na máxima verossimilhança, 

objetivando testar a hipótese em estudo. Foi utilizada a estratégia backward 

para a seleção das variáveis, sendo incluídas no modelo todas as variáveis 

cujos testes uni-variados obtiveram p-valor ≤ 0,25%. Contudo, para 

permanecer no modelo as associações deveriam apresentar nível de 

significância estatística ≤ 0,10. Para verificar a existência de modificação de 

efeito, recorreu-se ao teste da razão de verossimilhança na avaliação das 

diferenças dos desvios, comparando o modelo completo (com termos 

produtos), com o modelo reduzido (sem termos de produtos) para um alfa ≤ 

0,05. Foram consideradas como variáveis confundidoras, aquelas que, quando 

retiradas do modelo completo, produziram uma diferença estatisticamente 

significante nas medidas pontuais da associação principal, considerando 

intervalos de confiança com um alfa ≤ 0,10. Tais procedimentos permitiram a 

construção de um modelo final, baseado nas medidas de associação principal 

controlada pela variável modificadora de efeito e ajustada pela variável 

confundidora. A razão de prevalência foi automaticamente calculada pelo soft- 

were Stata, resultando da OR corrigida para prevalência elevadas (33,34). 

O estudo atendeu às exigências do Conselho Nacional de Ética em 

Pesquisa (Conepe), incluindo o direito de recusa em qualquer etapa do estudo. 

A confidencialidade e a privacidade das informações foram garantidas, bem 

como o acesso aos resultados dos exames e a prioridade de atendimento aos 

indivíduos com queixas ou com exames de laboratório anormais, nas unidades 

básicas de saúde de referência do projeto. Este estudo foi aprovado pelo 

Comitê de Ética do Conselho Regional de Medicina do Estado da Bahia. 

 

Resultados 

 

A amostra efetiva foi constituída por 1.503 unidades habitacionais, 

tendo sido visitados 90,2% dos domicílios. Dos 2.442 indivíduos elegíveis, 

94,4% foram entrevistados; desses, 1.333 (58,0%) participaram de todas as 

etapas, incluindo os exames e as medidas, constituindo a população deste 

estudo. 

Os indivíduos perdidos, comparados aos examinados, eram mais 
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freqüentemente homens jovens, de cor branca, que não trabalhavam à época 

da entrevista, sem diagnóstico prévio de hipertensão arterial e de hiperglicemia.  

Ao início da análise estratificada, a razão de prevalência entre homens 

foi de 1,10 (IC 95% 0,83-1,61) e entre mulheres 1,64 (IC 95% 1,20-2,24), 

configurando a variável sexo como modificadora de efeito, o que conduziu à 

análise em separado para homens e mulheres. 

Entre as mulheres 56,6% eram abstemias, 42,4% faziam uso de álcool 

classificado como leve a moderado, e apenas 1,0% delas, usavam álcool em 

quantidades excessivas. Nos homens encontramos abstinência de 29,5%, 

consumo leve a moderado de 58,6% e excessivo de 11,9 %.(dados não 

apresentados). 

Inicialmente, constatou-se que os consumidores leves e moderados de 

álcool eram mais jovens e mais escolarizados, em ambos os sexos; as 

mulheres deste grupo eram mais freqüentemente não fumantes e ainda não 

menopausadas (tabela 1). 

A razão de prevalência bruta entre o consumo leve e moderado de 

álcool, comparada com o consumo ausente e excessivo para a síndrome 

metabólica foi de 1,5 (IC 95% 1,09-2,08) para as mulheres. Em relação aos 

seus constituintes da SM, as associações foram estatisticamente significantes 

com pressão arterial 1,55 (IC 95% 1,20-2,08), com cintura abdominal 1,27 (IC 

95% 1,04-1,55), e glicemia 1,78 (IC 95% 1,17-2,71), somente para as mulheres 

(tabela 2). 

Na análise estratificada, chama a atenção que entre as mulheres 

mestiças/negras, nas que estudaram menos, nas nascidas em Salvador, nas 

não fumantes e nas sedentárias constatou-se uma associação estatisticamente 

significante. Nesta mesma comparação não houve entre os homens qualquer 

associação estatisticamente significativa (tabela 3). 

Na regressão logística, a razão de prevalência ajustada do consumo 

extremo de álcool e a SM para as mulheres foi de 1,35 (IC 95% 0,95-1,82). 

Para os homens a razão de prevalência ajustada foi de 1,17 (IC 95% 0,77 -

1,71) sem significância estatística. Entre todas as co-variáveis analisadas, as 

que se mantiveram no modelo como confundidores foram: idade e situação 

conjugal para ambos os sexos e sedentarismo para os homens. 
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Discussão 

  

No resultado final da regressão logística ajustada para variáveis que 

permaneceram no modelo não foi encontrada significância estatística para a 

associação entre os extremos de álcool e a SM, tanto em homens quanto em 

mulheres (tabela 3). 

 Alguns fatos podem ter sido responsáveis pelos resultados 

observados. 

 A maioria dos estudos semelhantes ao nosso, entre álcool e SM, usou 

a definição do ATP lll (28), que adota dados antropométricos, incluindo o da 

cintura abdominal da população dos Estados Unidos da América, de 88 cm de 

cintura para mulheres e 104 cm de cintura para homens. Isto pode ter resultado 

em associações diferentes. Estes valores, bem maiores que os adotados nesta 

investigação, podem ter aumentado a especificidade para o critério do ATPIII e, 

por outro lado, aumentado a sensibilidade para os casos de SM da presente 

investigação. Casos, pelo critério da FID, seriam considerados normais, no 

critério do ATPIII, e, conseqüentemente, foram incluídos, talvez, diminuindo a 

força da associação e resultando em desvio da associação para a hipótese 

nula.  Contudo, em uma recente avaliação deste fato, o próprio comitê do ATP 

lll diminuiu os seus pontos de corte da cintura abdominal de 88 cm para 80 cm 

para as mulheres e de 104 cm para 94cm para homens, reconhecendo que os 

valores anteriores eram pouco condizentes para a aplicação de dados 

antropométricos da população americana para o resto do mundo (4). Dados 

empíricos usando esta nova definição da SM, sendo associados ao consumo 

de álcool e SM ainda não foram publicados para comparabilidade. A 

comparação de resultados de investigações sobre o consumo de álcool e SM 

com diferentes critérios faz-se necessária, como já foi realizada em estudos de 

medidas de ocorrência entre o critério da Organização Mundial da Saúde 

(OMS) com o critério do ATPlll (35), mostrando diferenças de prevalência 

importantes como em homens negros de 24,9% com o critério da OMS e de 

16,5% com o critério do ATPIII.  

Além dos aspectos descritos acima, outras possibilidades podem ter 

contribuído para abscurecer a associação. Somente 1% das mulheres e 11,9% 

dos homens, bebiam de modo excessivo. Comparando a freqüência de 
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consumo de álcool com outros estudos para a associação com a SM, Freiberg 

e col. (15) mostraram que 8,7% das mulheres e 20,5% dos homens bebiam de 

modo excessivo e Park e col. (17) mostraram que 22% dos homens e 7,5% das 

mulheres consumiam álcool de modo excessivo. Isto pode ter explicado os 

resultados da presente investigação. Pode ter ocorrido aumento do grupo de 

consumo leve e moderado, conseqüentemente diminuindo o grupo de 

expostos, enfraquecendo a associação na presente investigação. Este achado 

pode ter decorrido de um viés de informação ou pode ter ocorrido um menor 

consumo na presente amostra ,comparada com as dos trabalhos discutidos. 

Um outro ponto importante, que deve ser ressaltado, refere-se ao 

estudo do uso de álcool, considerado um tema bastante sensível para as 

sociedades modernas. Esta dificuldade ocorre muitas vezes tanto para o 

entrevistador, quanto para o entrevistado, levando a declarações pouco válidas 

em geral com tendência a subestimar sua ingesta (36). Estes estudos sempre 

envolvem baixa confiabilidade na historia clínica e na entrevista. Contudo, 

alguns estudos demonstraram que questionários bem estruturados, realizados 

com privacidade no local da entrevista e das informações colhidas, podem 

melhorar sua precisão. Um outro recurso, para otimizar o desempenho é o 

treinamento apropriado com entrevistadores levando em conta múltiplas 

questões (hábitos em geral incluindo alimentação, bebidas alcoólicas e não 

alcoólicas) aumentando sua confiabilidade (37). Nessa nossa investigação, 

estes cuidados foram tomados, esperando-se que tivesse havido minimização 

deste viés de informação.  Entretanto, com valores tão baixos do consumo 

excessivo não podemos descartar esta possibilidade. 

Vale também mencionar os pontos de corte para estratificação do 

consumo de álcool. Nos estudos descritos, não houve uniformidade dos 

critérios, e a recomendação de considerar a unidade de etanol por doses/drinks 

(1 drink equivalendo a 14g de etanol) que foi sugerida pelo grupo permanente 

para estudo do consumo de álcool, e doença cardiovascular (38,39), não foi 

adotada, dificultando a comparabilidade com a presente investigação. 

Quanto às perdas de 58% dos participantes, que não completaram 

todas as etapas da presente investigação, vale ressaltar que perdas 

semelhantes foram encontradas em estudos com etapas seqüenciais. Estudos 

canadenses, com todos os sistemas de informação e controle das suas 
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populações, no que se refere ao mapeamento residencial, mostraram perdas 

semelhantes (40,41). No principal inquérito representativo da população da 

América do Norte, o NHANES, a perda dos indivíduos deste inquérito em todas 

as etapas (1988-1991) foi de 21,7%(42). É importante frisar que naquela 

investigação, houve recompensa financeira, para estimular a participação dos 

respondentes, sendo o inquérito considerado prioridade do sistema de 

vigilância nacional. No estudo de hipertensão arterial, na Ilha do Governador, 

no Rio de Janeiro, Klein, no artigo metodológico, relata perdas semelhantes às 

da presente investigação (43). Somente cerca de um terço (32%) dos 

examinados nos domicílios compareceram para exames no ambulatório. Na 

análise da perda diferencial, Klein notou que os perdidos pertenciam ao estrato 

de renda baixa e com menor escolaridade. Entretanto, apesar desta freqüência 

de perdas diferenciais serem encontradas neste tipo de estudo, não podemos 

deixar de discutir a possibilidade de que indivíduos que bebem excessivamente 

tenham se recusado a colher sangue, por reconhecer sua posição de maior 

risco, ou por algum sentimento de transgressão. 

O recurso estatístico de imputação de dados para minimizar estas 

perdas poderia ser utilizado. O uso deste recurso estatístico tem sido indicado 

prioritariamente em estudos de medidas de ocorrências e em estudos de 

coortes (44, 45,46). Em estudos de medidas associativas, do tipo confirmatório 

que não pretendam expressar representatividade da população geral, como o 

estudo em questão, este recurso estatístico continua controverso (47). Nestes 

casos, existe um consenso em recomendar a discussão dos vieses e análises 

das direções dos mesmos. Na comparação entre os indivíduos que 

completaram todas as etapas e os que não completaram, em relação ao 

consumo de álcool, houve uma associação estatisticamente significante. 

Aqueles que foram classificados no consumo extremo de álcool 52,4% 

completaram todas as etapas (p=0,000), não havendo diferenças entre os 

sexos. Houve também uma concentração de homens jovens entre os 

indivíduos perdidos, que beberam mais. Contudo em estudo publicado 

anteriormente(48) com todos os indivíduos desta mesma amostra (2.306) a 

prevalência do consumo de álcool foi semelhante ao presente estudo. Vale 

contudo ressalta que em relação à SM, mulheres mais velhas tem maior 

ocorrência de todos os constituintes (aumento da pressão arterial, da glicemia, 
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dos lipídeos e da cintura abdominal). Podendo ter desviado para o lado oposto. 

Uma possibilidade de não ter encontrado a associação proposta, pode 

se relacionar ao tamanho da amostra e ou ao desenho do estudo. Para estudos 

transversais, geralmente necessita-se de amostras maiores, como no estudo 

de Freiberg e col. (15), neste estudo abrangeu com uma grande números de 

indivíduos, representativa da população americana, que, apesar disto, só foi 

encontrada associação entre os brancos. Em relação aos estudos de coorte, 

poderíamos com o acompanhamento temporal destes indivíduos, encontrar o 

aparecimento insidioso dos componentes da SM, como, por exemplo, nos 

homens jovens que bebiam excessivamente.  

 Este estudo sugere uma associação entre consumo extremo de álcool 

com idade e situação conjugal, tanto em homens como em mulheres, e desta 

mesma condição com o sedentarismo apenas entre os homens; também 

observa-se uma associação entre estas mesmas variáveis e a SM. Isto levanta 

questões importantes. Wendy e col.(49), em uma coorte de 413 mulheres, 

mostraram que tanto a insatisfação na relação marital se associava a SM, 

como, a própria situação conjugal, tendo as divorciadas uma odds ratio (OR) de 

2,47 (IC 95%1,02-5,97, e para as viúvas uma OR de 5,82 (IC 95%1,88-18,03), 

para o desenvolvimento da SM. Horsten e col. (50), em um estudo transversal 

com uma amostra representativa de 300 mulheres de meia idade, em 

Estocolmo, Suécia, mostraram que isolamento social se associava a SM com 

uma OR de 3,55 (IC 95%1,14-11,42). Os comentários dos autores propõem 

que a SM possa ser um fator que integra a trilha de causalidade entre a 

condição social desfavorável com solidão, falta de perspectiva pessoal ou 

ausência de suporte social e a doença cardiovascular. 

Quanto ao sedentarismo como confundidor entre os homens, pode-se 

especular que indivíduos sedentários apresentam também estilo de vida pouco 

saudável, como o uso de álcool e fumo em excesso. 

Outro ponto que deve ser avaliado, em estudos epidemiológicos de 

consumo de álcool, em mulheres, é o ponto de corte para definir o consumo 

leve, moderado e excessivo. Estudos farmacocinéticos do etanol têm revelado 

enormes diferenças entre homens e mulheres (51) nos aspectos biológicos, 

principalmente quanto a quantidade de água corporal diminuída para as 

mulheres, o que levaria a impregnações teciduais maiores nelas, em relação 
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aos homens, para uma mesma quantidade de ingesta. Nenhum estudo define 

diferentes pontos de corte para homens e mulheres e o consumo de álcool. 

Esta pode ser uma necessidade a ser avaliada nos próximos estudos.  

 Outra questão refere-se também aos pontos de corte para a 

estratificação do consumo de álcool. No estudo de Freiberg e col. (15) a 

abstinência foi colocada como padrão de referência e o consumo definido em 

duas categorias dividida nas seguintes categorias: de 1 a 19 e 20 ou mais 

drinks por mês com esta categorização, mostraram uma associação 

significativa entre consumo de álcool e SM somente entre os brancos, tanto em 

homens como em mulheres. Na presente investigação, foi considerada, como 

ponto de corte, a unidade diária ou semanal para consumo de álcool, sendo 

considerado leve a moderado de 1 a 3 drinks diários ou até, a 21 drinks por 

semana, não havendo análise de drinks por mês, como o fez o estudo de 

Freiberg et al(15). 

 Em um outro estudo, Park e col. (17) mostraram que o consumo leve ( 

menor que 15g de etanol) por dia, associou-se a SM. Esta classificação 

corresponde a 1 drink por dia na classificação deste estudo. O critério vai de 

encontro a outros estudos, mostrando que fatores de risco cardiovasculares 

clássicos (glicemia, aumento do hdl-colesterol), tem menor ocorrência com a 

ingesta de até 2 drinks por dia comparados com os abstêmios. Assim o estudo 

de Marmot e col.(14) mostrou que, entre abstêmios e bebedores com consumo 

maior que 3 drinks por dia, uma maior mortalidade cardiovascular comparados 

com bebedores leves. Estudos posteriores (9-13) confirmaram que consumo de 

álcool se associava ao aumento do hdl-colesterol e melhora da resistência à 

insulina. Contudo, aumentos da ingesta calórica, e padrão alimentar 

inadequado, também podem aumentar a cintura abdominal e as triglicérides 

(52) o que poderia contrabalançar os efeitos benéficos desta ingesta de álcool, 

mesmo em quantidades leves e moderadas, quando da análise de um 

conglomerado como é a SM.  

Neste estudo, não foi encontrada uma associação entre consumo 

extremo de álcool e a SM. 

Apesar deste resultado, esta é uma questão em aberto e estudos 

transversais com amostras maiores, ou estudos prospectivos, poderão 

esclarecer melhor esta associação. A identificação da situação conjugal como 
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confundidora levanta questões pouco estudadas sobre fatores de risco 

cardiovasculares. Esta variável pode se constituir como um proxy de depressão 

ou isolamento social, devendo ser considerada em estudos futuros. 
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Tabela 1. Características sócio-demográficas da pop ulação de estudo em relação ao 
consumo de álcool em homens e mulheres. Salvador, B A, 1999-2000. 

Consumo de Álcool 

Mulheres Homens 

Leve e 
moderado 

(n=288) 

Ausente e 
excessivo 

(n=390) 

Leve e 
moderado 

(n=243) 

Ausente e 
excessivo  

(n=171) 

Co-variáveis 

(%) (%) (%) (%) 

Idade p=0,000 p=0,001 
20 – 49 80,7 67,2 78,2 63,2 

50 e mais 19,4 32,8 21,8 36,8 
Raça/Cor  p=0,447 p=0,333 

Branca 11,5 13,6 11,5 14,0 
Mestiça 65,3 66,7 64,6 67,8 

Negra 23,3 19,7 23,9 18,1 
Escolaridade  p=0,000 p=0,023 

Fundamental incompleto 52,4 67,2 56,4 69,6 
Fundamental completo 20,5 13,6 20,6 15,2 

Médio completo/superior 27,1 19,2 23,1 15,2 
Fumante  p=0,000 p=0,107 

Sim 24,0 12,8 33,7 26,3 
Não 76,0 87,2 66,3 73,7 

Migração recente  p=0,368 p=0,341 
Sim (< 10 anos) 7,3 9,2 12,4 9,4 

Não 92,7 90,8 87,6 90,6 
Menopausa  p=0,002  

Sim 25,7 37,1 ... ... 
Não 74,3 62,9 ... ... 

Situação conjugal  p=0,035 p=0,538 
Solteiro 24,3 18,0 18,9 22,2 
Casado 62,2 62,6 78,2 73,7 

Viúvo/Separado/Divorciado 13,5 19,5 2,9 4,1 
Sedentarismo  p=0,076 p=0,953 

Sim 71,2 77,2 72,8 73,1 
Não 28,8 22,8 27,2 26,9 
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Tabela 2. Prevalência de Síndrome metabólica e seus  constituintes segundo consumo de álcool. Salvador,  BA, 1999-2000. 

Síndrome Metabólica Pressão Arterial ≥ 
130/85mmHg 

Aumento da cintura 
abdominal 1 

Glicemia em jejum  ( ≥ 
100mg/dl) 

Trigliceridemia em 
jejum ( ≥150 mg/dl)  

Colesterol-HDL baixo 2 Consumo de Álcool 

(%) RP (95% IC) (%) RP (95% IC) (%) RP (95%IC) (%) RP (95%IC) (%) RP (95%IC) (%) RP (95%IC) 

Mulheres (n=678)  

Leve e moderado (n=288) 15,6 1,00 22,2 1,00 33,0 1,00 9,4 1,00 24,3 1,00 49,6 1,00 

Ausente e excessivo (n=390) 23,6 1,50(1,09-2,08) 34,4 1,55(1,20-2,08) 42,0 1,27(1,04-1,55) 16,7 1,78(1,17-2,71) 24,7 1,01(0,78-1,32) 49,7 1,00(0,86-1,17) 

Homens ( n=414)  

Leve e moderado (n=243) 20,6 1,00 42,4 1,00 37,3 1,00 12,8 1,00 36,6 1,00 28,8 1,00 

Ausente e excessivo (n=171) 24,6 1,19(0,83-1,71)  52,1 1,23(1,00-1,51) 40,6 1,08(0,85-1,39) 15,2 1,19(0,74-1,93) 33,9 0,94(0,71-1,22) 27,5 0,95(0,70-1,31) 
1 ≥  88 cm para ♂     e   ≥ 84 cm    para  ♀ 
2 <  40 mg/dl para ♂ e  < 50 mg/dl para  ♀ 
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Tabela 3. Análise estratificada e regressão logísti ca para a associação entre consumo ausente e excess ivo de álcool e síndrome metabólica. 

Mulheres Homens  

Variáveis 

 

n (%) RP (IC 95%) RPAjustada  (IC 95%) n (%) RP (IC 95%) RPAjustada  (IC 95%) 

         

Consumo de Álcool         
Leve e moderado 288 15,6 1,00 1,00 243 20,6 1,00 1,00 
Ausente e excessivo 390 23,6 1,50 (1,10-1,99) 1,35 (0,95-1,82)* 171 24,6 1,21 (0,82-1,72) 1,17 (0,77-1,71)** 

         

Idade (anos)         
20 - 49  494 14,2 1,25 (0,80-1,95) 1,00 298 18,5 1,17(0,72-1,90) 1,00 
50 e mais 184 36,4 1,40 (0,88-2,22) 2,17 (1,58-2,85) 116 31,9 1,00(0,58-1,69) 1,57 (1,03-2,30) 
Raça/Cor         
Branco 86 17,4 1,71 (0,59-4,94)  52 28,8 0,78 (0,32-1,87)  
Mestiço e Negro 592 20,6 1,49 (1,06-2,10)  362 21,3 1,28 (0,86-1,91)  
         
Escolaridade         
Fundamental incompleto 413 25,7 1,53 (1,05-2,23)  256 22,3 1,19 (0,75-1,88)  
Fundamental completo 112 9,8 0,93 (0,30-2,86)  76 19,7 1,28 (0,51-3,21)  
Médio completo/Superior 153 13,1 1,04 (0,46-2,35)  82 22,3 1,16 (0,52-2,56)  
Fumante         
Não 559 19,3 1,75 (1,19-2,59) 1,00 287 22,6 1,49 (0,97-2,28)  
Sim 119 24,4 1,12 (0,59-2,59) 1,43 (0,97-2,00) 127 21,3 0,64 (0,29-1,39)  
Migração Recente         
Sim (< 10 anos) 57 12,3 .  46 19,6 0,94 (0,27-3,35)  
Não  621 20,9 1,56 (1,04-2,33)  368 22,5 1,22 (0,83-1,78)  
Situação conjugal         
Solteiro 140 10,7 1,14 (0,44-2,98) 1,00 84 8,3 1,61 (0,38-6,77) 1,00 
Casado 423 18,2 1,44 (0,94-2,21) 1,62 (1,01-2,41) 316 26,9 1,22 (0,85-1,75) 2,57 (1,50-3,76) 
Divorciado/Separado/Viúvo 115 39,1 1,41 (0,82-2,41) 2,40 (1,54-3,34) 14 0,0 - - 
Sedentarismo global         
Não 172 14,5 1,66 (0,78-3,54)  112 15,2 1,00 (0,41-2,44) 1,00 
Sim 506 22,1 1,44 (1,01-2,05)  302 24,8 1,24 (0,84-1,83) 1,68 (1,05-2,53) 
        
* Modelo ajustado por idade, situação conjugal e ta bagismo  
** Modelo ajustado por idade, situação conjugal e s edentarismo 

 
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Pablo Picasso (1881-1973) Camponeses adormecidos, P aris 31x49cm 
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Sedentarismo e Síndrome Metabólica: 
 

Ampliando a mensuração do sedentarismo  
 

Resumo 

 

A síndrome metabólica (SM) é um agregado de fatores de risco 

cardiovasculares, incluindo obesidade visceral, nível sérico baixo de hdl- 

colesterol, aumento das triglicérides, hiperglicemia e pressão arterial elevada. 

Esta constelação de fatores de risco contribui para o desenvolvimento da 

doença cardiovascular aterosclerótica (DCVA) e do diabetes mellitus. A relação 

entre o sedentarismo ainda é pouco estudada.  Este hábito é determinante de 

doenças crônicas ou agudas. Este estudo testa a hipótese da associação entre 

sedentarismo global, incluindo no trabalho profissional, os deslocamentos e no 

lazer e SM, em homens e mulheres adultos em Salvador, Bahia. Estudo 

transversal, de base populacional de ambos os sexos, com idade ≥ 20 anos. 

SM é definida pelos critérios da Fundação Internacional do Diabetes, 

caracterizando-se como SM quando,na presença de obesidade abdominal(≥84 

cm de cintura para mulheres e ≥ 88cm de cintura para homens) e mais dois dos 

seguintes critérios: hipertensão arterial(≥130/85mmHg) hiperglicemia 

(≥100mg/dl) hipertrigliceridemia (≥150mg/dl). Hipoalfalipoproteinemia (hdl-

colesterol menor 40mg/dl para mulheres e menor 50 para homens). O 

sedentarismo foi definido a partir de quatro critérios de inatividade física 

descritos abaixo. Foram excluídos os atletas. Inatividade no trabalho 

profissional: ausência de atividade física no trabalho profissional ou a presença 

de leve atividade física como: trabalho realizado quase exclusivamente sentado 

ou com um tempo menor que 25% do tempo total em pé ou com 

deslocamentos. Inatividade no trabalho doméstico: ausência de atividade 

doméstica ou com atividade doméstica leve, como pequenos reparos, ou 

limpeza leve e preparo de alimentos. Inatividade física no deslocamento para o 

trabalho: a ida e a volta de carro, ou ônibus, e caminhar menos que 30 minutos 

para este deslocamento além de realizar tarefas de rua, na maioria das vezes, 

de carro ou a pé. Inatividade física no lazer: O lazer não inclui atividade física. 

A amostra final resultou em 1.333 indivíduos Na regressão logística, a razão de 
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prevalência (RP) ajustada do sedentarismo global e a SM para as mulheres, foi 

de 1,31 (IC95% 0,86-1,91). Para os homens a razão de prevalência ajustada foi 

de 1,68 (IC95% 1,05-2,53), estatisticamente significante. Este trabalho revela, 

em homens, que sedentarismo global associa-se à SM. Não houve associação 

estatisticamente significante entre sedentarismo exclusivo no lazer e SM. A 

situação conjugal apresentou-se como confundidora e levanta uma questão 

pouco estudada desta variável como fator de risco cardiovascular. 
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Introdução 

 

 Desde a década de 80, com a publicação dos primeiros estudos de 

Framingham (1) e Tromso (2), ficou demonstrado que a inatividade física se 

associava ao risco de morbimortalidade cardiovascular. Estudos posteriores 

confirmaram estes achados e acrescentaram o conhecimento de que 

inatividade física também se associava à mortalidade geral (3,4), bem como ao 

desenvolvimento de hipertensão arterial (5), diabetes (6) e obesidade (7). Em 

análises posteriores destas coortes iniciais, constatava-se que o aumento de 

mortalidade nos indivíduos inativos era decorrente do excesso de peso, tendo 

sido esta associação confirmada por muitos anos. Mais recentemente estudos, 

como o de Lee e col. (8), evidenciaram que a relação entre saúde e atividade 

física podia ser mais bem representada por uma curva em “J”, ou seja, tanto o 

sedentarismo quanto o esforço físico extenuante eram associados a maior 

morbi-mortalidade geral e cardiovascular. Stevens e col. (9), e Wei e col. (10) 

mostraram que a associação entre sedentarismo e risco cardiovascular era 

independente do aumento da gordura corporal, fosse qual fosse o indicador 

utilizado - peso, índice de massa corporal (IMC), índice de cintura/quadril ou 

cintura abdominal. Isto se confirmava para homens e mulheres. Segundo esta 

linha de investigação, a aptidão cardiorespiratória dos indivíduos seria mais 

importante do que a gordura corporal, e estaria associada mais fortemente à 

saúde do que à quantidade de gordura corporal. Em contraste com esta teoria, 

um recente artigo de 2006, Diaz e col. (11) mostraram que os indivíduos sem 

sobrepeso ou obesidade têm melhores perfis de risco cardiovasculares 

comparados com sobrepesados ou obesos com boa aptidão física, avaliada por 

um teste de esforço.  

O sedentarismo pode ser mensurado de várias maneiras, sendo mais 

freqüente sua avaliação apenas em relação as atividade de lazer (8-10); e mais 

raramente no trabalho profissional (12). Porém, a ampliação da avaliação do 

sedentarismo incorporando o cotidiano, como nas atividades domésticas e nos 

deslocamentos para realizar as rotinas diárias, começa a ser exigida, quando 

do aprofundamento das relações entre sedentarismo e saúde. 

 Assim, há cerca de uma década, começaram a surgir estudos 

associando a um maior risco cardiovascular não somente o sedentarismo no 
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lazer ou no trabalho, mas também tendo por referência outras atividades do 

indivíduo, por exemplo, tempo gasto em frente à “telas” (TV, computador, 

jogos, etc.). Esta forma mais abrangente de avaliar inatividade física tem sido 

descrita como ”comportamento sedentário”, e, atualmente, é avaliada como um 

importante indicador de risco cardiovascular. Para Dietz (13), sedentarismo é 

definido como o estado no qual existe um mínimo de movimento corporal. 

Segundo a referida autora, “mínimos movimentos” é diferente de atividade 

física e representa um comportamento que se associa sempre a efeitos 

adversos à saúde, sendo hoje definido que atividade física de intensidade leve 

a moderada associa-se a proteção, e de intensidade elevada pode associar-se 

a riscos. 

A tendência recente de investigar clássicos fatores de risco 

cardiovasculares, como um agregado, tem contribuído para uma melhor 

compreensão sobre a determinação de eventos mórbidos em suas várias 

etapas de desenvolvimento. Desde 2004, a síndrome metabólica foi definida 

como um agregado de fatores de risco cardiovasculares inter-relacionados, 

incluindo obesidade visceral, nível sérico baixo de colesterol-HDL, aumento das 

triglicérides, da glicemia e pressão arterial (14). No momento atual, a SM é um 

importante mediador no aumento do risco de aterotrombose cardiovascular 

(ATCV) e de diabetes mellitus do tipo 2 (15) .  

Estudos sobre inatividade física e SM são ainda escassos na literatura, 

embora seja plausível que ambos os fenômenos estejam associados. A maioria 

dos estudos existentes é de desenho clínico e a inatividade física foi avaliada 

por uma das suas conseqüências, o baixo desempenho físico, mensurado 

através de um teste de esforço (16,17, 18, 19, 20,21): Outros são estudos de 

intervenção (22, 23). em sua maioria (17, 19, 20, 21), avaliaram a atividade 

física no lazer e mostraram que o bom condicionamento físico nesta esfera da 

vida está inversamente associado à SM ou aos seus constituintes. Contudo, o 

inquérito de Whaley e col.(16), único que não confirmou a associação, foi 

publicado em 1998, quando ainda havia uma grande indefinição sobre os 

critérios da SM, que só começaram a ser mais bem estabelecidos a partir de 

janeiro de 2004 (15). Recentemente, também em um estudo de coorte, 

Laaksonen e col. (21) mostraram que o tempo pequeno para atividade física no 

lazer, com baixa aptidão cardiorespiratória, foi preditor do desenvolvimento de 
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SM. Foram identificados dois estudos transversais que avaliaram o papel do 

“comportamento sedentário” (sedentary behavior) de um modo mais 

abrangente, incluindo inatividade física no lazer e no ambiente doméstico.  O 

estudo de Ford e col. (24) mostrou que os indivíduos que não se engajaram em 

qualquer atividade física, de moderada e vigorosa intensidade, durante o tempo 

livre de lazer, tiveram 2 vezes mais chance de desenvolver a SM. 

Adicionalmente, os indivíduos que assistiam à TV, ou exerciam atividades em 

frente às telas, fora do tempo da atividade laborativa, maior que 4 horas por 

dia, tiveram um risco para o desenvolvimento da SM. No estudo de Bertrais et 

col. (25), a freqüência dos componentes da SM aumentou com o tempo gasto 

em frente a uma tela de computador, vídeos ou TVs, quando comparados a 

indivíduos engajados em qualquer atividade física diária, seja no lazer ou no 

trabalho. 

 Estudos nacionais sobre atividade física ou sedentarismo, associados 

à SM não foram identificados. Alguns estudos são descritivos e apontam para a 

prevalência da inatividade física no lazer. O estudo de adultos, em Pelotas, Rio 

Grande do Sul, mostrou que 41% dos indivíduos apresentam este tipo de 

sedentarismo (26). Em outro estudo descritivo em uma amostra representativa 

da cidade de São Paulo, 87% dos indivíduos eram sedentários no lazer (27). 

Estudo de alguns dos constituintes da SM, como hipertensão, diabetes mellitus  

sobrepeso e obesidade associados à inatividade física foram identificados, 

mostrando alta prevalência em todas as faixas etárias (28). Pitanga e Lessa 

(29) mostraram que 60,4% dos homens e 82,7% das mulheres eram 

sedentários no lazer, o que foi diretamente associado a baixa escolaridade e a 

situação conjugal, prevalecendo principalmente entre as casadas. 

 Estudos de base populacional, avaliando o sedentarismo em seus 

diferentes aspectos, como nas atividades domésticas, no trabalho profissional, 

no deslocamento para as atividades do cotidiano e no lazer e a SM não foram 

encontrados. Assim, a presente investigação almejou preencher esta lacuna do 

conhecimento, estudando sedentarismo em suas diferentes apresentações, e 

associando este com a SM. 

 

 



 62

Metodologia 

 

O presente estudo integra o Projeto de Monitorização de Doenças 

Cardiovasculares (Monite), desenvolvido pelo Instituto de Saúde Coletiva, da 

Universidade Federal da Bahia, como apoio do Cenepi – Centro Nacional de 

Epidemiologia/Ministério da Saúde. Caracteriza-se por ser um estudo 

transversal, de base populacional, realizado entre 1999 a 2000, em uma 

amostra de adultos, de ambos os sexos, com idade igual ou maior que 20 

anos, residentes em domicílios particulares permanentes na cidade de 

Salvador, Bahia. Foram excluídas as gestantes. 

A área de abrangência foi definida com base em uma amostra de um 

estudo de condições de saúde, realizado em Salvador, descrito anteriormente 

(30). Selecionou-se uma amostra por conglomerado em dois estágios: 

• Primeiro estágio:  amostra aleatória simples de residências sem 

reposição com base no cadastro do estudo referido (30). 

• Segundo estágio : após cadastramento de todos os adultos, foi 

escolhido, em cada domicílio, por sorteio, um homem e uma mulher 

com idade maior ou igual a 20 anos.  

O tamanho amostral teórico para os domicílios foi estimado em função de uma 

expectativa de prevalências de hipertensão arterial de 15%, de doença arterial 

coronária de 5%, de obesidade de 30% e de diabetes de 7%. Foi utilizado um 

coeficiente de variação de 5%, para um intervalo de confiança de 95%. Tendo 

em vista a existência de entrevistas parcialmente realizadas, e entrevistas -não 

realizadas, no domicílio, foram calculados os pesos dos respectivos domicílios. 

Entretanto, não foram considerados na análise estatística final por 

apresentarem, em algumas unidades, pesos negativos, devido à alocação 

diferenciada dos domicílios em relação à definição da amostra.  

A produção dos dados deu-se através de entrevista face-a-face com 

aplicação de um instrumento estruturado e de procedimentos de mensuração 

de medidas biológicas. O questionário abrangia informações sócio-

demográficas, atividade física, alimentação, tabagismo, consumo de álcool e 

saúde pessoal. Foram realizadas medidas de pressão arterial, utilizando-se 

aparelhos digitais OMRON HEM 705 CP e manguitos “padrão adulto e grande”, 
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validados previamente (31). As medidas foram realizadas no braço esquerdo 

com o indivíduo sentado, sendo divididas em dois blocos de três (total de seis 

medidas): o 1º bloco, após pelo menos 5 minutos de repouso, e o 2º bloco, com 

pelo menos 20 minutos de intervalo do 1º, permanecendo o indivíduo sentado 

durante este intervalo. O material para exames de sangue foi coletado em 

centro de saúde selecionado, usando-se técnicas padrão (32) e adotando-se as 

seguintes: glicemia, técnica Labtest; colesterol-HDL, técnica Labtest; 

triglicérides, técnica Soloni modificada. 

 As medidas antropométricas foram realizadas, estando o indivíduo 

descalço e usando o mínimo de roupas leves. Utilizou-se para medir a 

circunferência da cintura, definida no ponto médio entre a crista ilíaca e a ultima 

costela com fita métrica padrão, do tipo inelástica, de material sintético. 

As entrevistas foram realizadas por entrevistadoras com escolaridade 

mínima, de nível médio completo e experiência anterior em pesquisa de 

campo, selecionadas e treinadas para este fim.  

Para controle de qualidade, foi selecionada uma sub-amostra de 10% 

dos entrevistados, na qual uma revisora repetiu todo o questionário e as 

medidas. 

Para a constituição do banco de dados, utilizou-se o software EPIINFO, 

versão 6.04b, e para a análise o STATA versão 8. 

Na análise, a variável dependente foi a Síndrome Metabólica, definida a 

partir de critérios da Federação Internacional do Diabetes(33). Foi considerada 

síndrome metabólica quando, na presença de obesidade abdominal – para 

homens com cintura medindo 88cm ou mais e para mulheres com 84 cm ou 

mais - (34).Foram atendidos mais dois dos seguintes critérios: hipertensão 

arterial; hiperglicemia; hipertrigliceridemia; hipoalfalipoproteinemia. Hipertensão 

foi definida pela média das seis medidas da pressão arterial sistólica (PAS) 

maior ou igual que 130 mmHg, ou da pressão arterial diastólica (PAD) igual ou 

maior que 85 mmHg; hiperglicemia foi definida pela glicemia de jejum de 9 

horas ou mais, com valor igual ou maior que 100 mg/dl; hipertrigliceridemia por 

triglicérides sérica, obtida em jejum maior que 12 horas de valores maior ou 

igual a 150mg/dl e hipoalfalipoproteinemia por colesterol-HDL plasmático baixo, 

com valores para homens menores que 40 mg/dl e para mulheres menores que 
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50 mg/dl. Valores abaixos dos referidos foram englobados para indivíduos em 

tratamento para hipertensão, hiperglicemia e dislipidemia de modo regular. 

A variável independente principal é o sedentarismo definido a partir de 

quatro critérios de inatividade física: 

• No trabalho profissional: trabalho realizado quase exclusivamente 

sentado ou com um tempo menor que 25% do tempo total em pé ou 

em pequenos deslocamentos. 

•  No trabalho doméstico: não o realizando ou fazendo apenas 

pequenos reparos ou limpeza leve e preparo de alimentos.  

• No deslocamento para o trabalho: indo e voltando de carro ou ônibus 

e caminhando menos que 30 minutos.Realizando tarefas de rua na 

maioria das vezes de carro ou ônibus. 

• No lazer: não incluindo atividade física diária de moderada e vigorosa 

intensidade. Apenas incluindo leve caminhadas não habituais 

Foram excluídos os atletas (referência de atividade física intensa, nos 

últimos 12 meses). Esta decisão foi respaldada pelo entendimento mais 

recente de que atletas se constituem em grupo muito heterogêneo em relação 

a riscos cardiovasculares (4,5,35). 

O sedentarismo exclusivo no lazer foi adicionalmente analisado em 

separado, com a finalidade de comparação com a literatura. Neste caso foram 

incluídos os atletas. 

Foram analisadas como co-variáveis: idade, raça/cor auto-referida 

(branca, mestiça, negra e outras como oriental e indígena), escolaridade, 

migração recente, situação conjugal, tabagismo, menopausa e consumo de 

álcool. 

A análise dos dados envolveu a descrição inicial das variáveis de 

interesse, objetivando caracterizar a população do estudo. As diferenças entre 

as proporções foram testadas quanto à significância estatística, pelo uso do χ2 

de Pearson ao nível de 5%. Também foram calculadas como medida de 

freqüência – a prevalência – e como medida de associação – a razão de 

prevalências (RP). 



 65

Na análise estratificada, utilizou-se o método de Mantel-Haenszel para 

estimação da razão de prevalência, intervalos de confiança e verificação de 

diferenças entre os estratos (considerando um p-valor ≤ 0,05). A identificação 

de modificadores de efeito foi precedida por meio da observação do 

comportamento das medidas estrato-específico, em relação aos intervalos de 

confiança dos estratos opostos.  Cada RP era comparada com o intervalo de 

confiança da categoria seguinte, se esta RP não estivesse contida no intervalo 

de confiança, a variável era considerada como potencialmente modificadora de 

efeito. Para identificação de prováveis confundidores, utilizou-se como 

parâmetro a diferença de aproximadamente 10% para comparação da medida 

de associação bruta com a medida de associação ajustada pelo método de 

Mantel-Haenszel.   

A regressão logística não-condicional foi utilizada para obtenção de 

estimativas das medidas de associação, baseadas na máxima verossimilhança, 

objetivando confirmar a hipótese do estudo. Foi utilizada a estratégia backward 

para a seleção das variáveis, sendo incluídas no modelo todas as variáveis 

cujos testes uni-variados obtiveram p-valor ≤ 0,25%. Como critérios de 

permanência, no modelo final, foram incluídas todas as variáveis que 

apresentaram níveis de significância estatística ≤ 0,10. Para verificar a 

existência de modificação de efeito, recorreu-se ao teste da razão de 

verossimilhança, na avaliação das diferenças dos desvios, comparando o 

modelo completo (com termos produtos) com o modelo reduzido (sem termos 

de produtos) para um alfa ≤ 0,05. Foram consideradas como variáveis 

confundidoras, aquelas que, quando retiradas do modelo completo, produziram 

uma diferença estatisticamente significante nas medidas pontuais da 

associação principal, considerando intervalos de confiança com um alfa ≤ 0,10. 

Tais procedimentos permitiram a construção de um modelo final, baseado nas 

medidas de associação principal, controlada por variáveis modificadoras de 

efeito, e ajustadas pelas variáveis confundidoras. A razão de prevalência foi 

automaticamente calculada pelo soft- were Stata, resultando da OR corrigida 

para prevalência elevadas (36,37). 

O estudo atendeu às exigências do Conselho Nacional de Ética em 

Pesquisa (Conepe), incluindo o direito de recusa em qualquer etapa do estudo. 

A confidencialidade e a privacidade das informações foram garantidas, bem 
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como o acesso aos resultados dos exames e a prioridade de atendimento aos 

indivíduos com queixas ou com exames de laboratório anormais, nas unidades 

básicas de saúde de referência do projeto. Este estudo foi aprovado pelo 

Comitê de Ética do Conselho Regional de Medicina do Estado da Bahia. 

 

 

Resultados 

 

A amostra efetiva foi constituída por 1.503 unidades, tendo sidos  

visitados 90,2% dos domicílios. Dos 2.442 indivíduos elegíveis, 94,4% foram 

entrevistados; desses, 1.333 (58,0%) participaram de todas as etapas, 

incluindo os exames e as medidas, constituindo a população deste estudo. 

Os indivíduos perdidos, comparados aos examinados, eram mais 

freqüentemente homens jovens, de cor branca, não trabalhavam à época da 

entrevista, sem conhecimento do diagnóstico prévio de hipertensão arterial e 

de hiperglicemia.   

O sedentarismo do lazer e do trabalho predominou entre as mulheres, 

sendo para elas duas vezes mais freqüente do que entre os homens. O 

sedentarismo do deslocamento, também é mais freqüente entre as mulheres, 

embora estas diferenças não sejam tão marcantes. Entretanto, quando 

analisado o sedentarismo na esfera doméstica, o padrão inverte-se, sendo 2,5 

vezes mais freqüente entre os homens. Na combinação do sedentarismo nas 

diferentes esferas resultou em maior ocorrência entre as mulheres, com 62,7% 

vs 37,3% para os homens. (p=0,000) (gráfico 1). 

Quando do agrupamento entre os indivíduos ativos e inativos 

(sedentários), em relação às características sócio-demográficas, nota-se que 

as associações estatisticamente significantes ocorreram entre as mulheres; 

para as sedentárias, mais velhas, menopausadas e mais escolarizadas (p 

≤0,05). Porém, entre os homens, nenhuma das associações foi 

estatisticamente significantiva (Tabela 1). 

Constatou-se associação entre sedentarismo e SM. Sua razão de 

prevalência bruta foi 1,64 (IC 95% 1,01-2,64) para os homens e de 1,52 

(IC95% 1,02-2,27) para as mulheres. Em relação aos seus constituintes, não 

houve associação estatisticamente significativa entre os homens e entre as 
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mulheres, apenas a pressão arterial mostrou-se significativamente associada, 

com uma RP de 1,47(IC 95% 1,07-2,01).( Gráficos 2 e 3). 

 Na regressão logística, a razão de prevalência ajustada entre o 

sedentarismo e SM foi, para as mulheres, de 1,31 (IC 95% 0,86-1,91). 

Contudo, para os homens, a razão de prevalência ajustada de sedentarismo e 

SM foi de 1,68 (IC 95%1,05 -2,53). Chamando atenção para ambos os sexos, 

os mais velhos (as), casados(as) e as divorciadas/separadas/viúvas; estas 

associações foram estatisticamente significantes, conferindo estas.variáveis 

como confundidores  

Na regressão logística ajustada, avaliando o sedentarismo 

exclusivamente no lazer, evidenciou-se uma RP de 1,01 para os homens 

(IC95% 0,64-1,47) e para as mulheres uma RP de 1,03 (IC95% 0,68-1,51), com 

associações estatisticamente não significantes; (dados não apresentados).  

 

Discussão 

  

Alguns aspectos devem ser ressaltados na presente investigação. Não 

foi identificado nenhum outro artigo mensurando sedentarismo auto-referido, 

considerando suas diversas dimensões, tal como foi feito neste trabalho. A 

maioria dos estudos ou avalia atividade física no lazer (17-21, 28-31), ou 

acrescenta atividades físicas no trabalho profissional (12,24,25). A 

incorporação do sedentarismo nas atividades domésticas e no deslocamento 

para as atividades rotineiras fez-se necessária pelas características sociais 

desta população. Esta amostra constituiu-se em cerca de 80% dos indivíduos 

pertencentes à classe trabalhadora ou à classe pobre (38), havendo 

necessidade de considerar estas outras duas formas de sedentarismo, pois 

estes indivíduos podem ser muito ativos no trabalho doméstico e nos 

deslocamentos para exercer atividades do cotidiano, e podem ser bastante 

sedentários no lazer. A análise de sedentarismo exclusivamente no lazer, ou 

mesmo incluindo no trabalho profissional, pode se aplicar bem em populações 

do primeiro mundo, como se pode constatar nas publicações internacionais 

citadas. Populações das regiões como a Escandinávia, ou da América do 

Norte, são muito diferentes das estudadas nesta investigação, em relação à 

sobrecarga física. Embora estes indivíduos tenham muitas atividades, eles as 
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realizam de forma freqüentemente automatizada, pela presença de 

equipamentos em suas atividades habituais. Adicionalmente, as populações 

destes estudos, habitam em condições de moradias seguramente diferentes 

das deste estudo, onde o acesso ao transporte público ou privado exige um 

esforço físico bem menor, levando a um menor gasto calórico. Assim, na 

presente investigação, ao ser mensurada a inatividade física exclusivamente no 

lazer, não foi possível captar a associação com a SM encontrada entre os 

homens, o que se observou ao ampliar a definição de sedentarismo. Nesta 

investigação, mensurando, agora, atividades físicas, ao invés de sedentarismo 

encontram, somente em relação às atividades no lazer, que 37% dos homens 

eram ativos, contra 16% entre as mulheres. Diferentemente da avaliação global 

do sedentarismo, da presente investigação, onde 62,7% dos homens eram 

ativos, e apenas 37,3% das mulheres (dados não apresentados). 

 No modelo final ajustado, manteve-se a significância estatística da 

associação entre sedentarismo global e SM para os homens. Outros quatro 

estudos (21, 39, 40,41), que avaliaram exclusivamente homens, porém com 

avaliação de sedentarismo somente no lazer, mostraram que inatividade física 

associou-se à SM ou aos seus componentes. 

 Em mulheres, não houve associação significativa entre sedentarismo 

global e SM. Alguns aspectos devem ser observados em relação aos estudos 

semelhantes ao nosso. Dos estudos em que as mulheres foram incluídas na 

análise (17, 18, 20, 22), as mesmas apresentaram aptidão cardiorespiratória 

boa a excelente, conseguida no tempo livre e avaliada pelo teste de esforço em 

clínicas de condicionamento físico. Estes estudos mostraram relação inversa 

entre SM e aptidão cardiorespiratória. Esta população não pode ser comparada 

com a da presente investigação, pela diferenças entre as mulheres destes 

estudos. Um estudioso em sedentarismo, o pesquisador Wareham (42), 

menciona que esta forma de mensurar atividade física não pode ser aplicada e 

nem comparada com populações de países subdesenvolvidos ou em vias de 

desenvolvimento.  

 Uma possibilidade aventada para a associação nula, encontrada neste 

estudo entre as mulheres, talvez seja a necessidade de valorizar atividades 

físicas mais vigorosas para a proteção da SM em mulheres (43), seja no tempo 

do lazer ou em outras atividades do cotidiano. É possível que haja uma 
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necessidade não somente delas serem ativas, mas de desenvolverem uma boa 

aptidão cardiorespiratória para haver esta proteção. Embora ativas no seu dia- 

a- dia, apenas 1,2% delas eram atletas e somente 9,0 % faziam trabalho 

profissional pesado, contra aproximadamente 32% dos homens.(dados não 

apresentados) 

 Outros dois estudos analisaram comportamento sedentário (24,25), 

que incluíam, além da avaliação da atividade física no tempo de lazer e no 

trabalho profissional, mensuravam também o tempo gasto em atividades 

sedentárias, como ver TV, jogos e tempo operando computadores. A partir 

destas variáveis, os autores criaram um indicador composto para a definição do 

que eles chamaram de “comportamento sedentário”. Sendo este assciado com 

a SM ou com seus componentes. Na presente investigação, não foram 

contempladas as atividades eminentemente sedentárias, e isto pode ter 

diminuído o poder deste estudo em revelar associação entre as mulheres, já 

que as mesmas, têm mais freqüentemente este tipo de hábito sedentário(25). 

Em relação à mensuração de atividade física no lazer e no trabalho 

profissional, Liedfelt e col. (12) mostraram que em mulheres suecas de meia 

idade a baixa escolaridade associava-se aos componentes da SM, pela grande 

atividade física no trabalho profissional destas mulheres pouco escolarizadas e 

com quase nenhuma atividade de lazer. Vale ressaltar que naquele estudo, 

para a definição de SM os pontos de corte escolhidos foram diferentes dos 

padronizados internacionalmente. Por exemplo, para definir pressão arterial 

elevada, o estudo definiu um ponto de corte de 160/95 mmHg. Este critério, 

seguramente, aumentou muito a especificidade do referido estudo, 

possivelmente explicando a associação estatisticamente significante 

encontrada entre as mulheres. Adicionalmente Liedfelt e col. encontraram 

como grande confundidor a escolaridade, sendo que 75,4% das mulheres 

deste estudo tinham o segundo grau ou eram universitárias. 

Comparativamente, no presente trabalho, somente 22,6% tinham o mesmo 

nível de escolaridade.  Esta diferença de nível de escolaridade pode ter 

enfraquecido o poder discriminatório da nossa amostra, neste aspecto. 

 Contudo, na razão de prevalência bruta, a pressão arterial, um dos 

constituintes da SM, mostrou uma associação significativa, isto leva a supor 

que hipertensão esteja mais fortemente associada ao sedentarismo em 
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mulheres, do que os outros componentes da SM. Isso é reforçado por 

Thompson e col. (5), na análise dos fatores de risco para prevenção da doença 

aterosclerótica, onde a pressão arterial e o diabetes mellitus tinham riscos 

atribuíveis maiores. 

O presente estudo tem limitações, a forma de avaliação ideal de 

análise de sedentarismo seria através do gasto energético, medido idealmente, 

pela mensuração da água corporal marcada, ou pela calorimetria corporal, 

consideradas padrão ouro. Contudo, estes métodos tornam-se proibitivos pelo 

alto custo. Uma possibilidade mais viável, para países como o Brasil, seria 

avaliar a freqüência cardíaca associando-a aos movimentos corporais (44). 

Este método não foi avaliado, e, quando comparado com o método da 

investigação, o outro é bem mais preciso (44). 

Uma decisão metodológica pode ter contribuído para diminuir o poder 

de detectar a associação entre sedentarismo e SM em mulheres, que diz 

respeito à adoção do critério da Federação Internacional do Diabetes (33), 

preconizando o uso de pontos de corte da cintura abdominal, adequados à 

população estudada. No presente estudo o valor de cintura considerado para 

as mulheres, maior ou igual a 84 cm, foi menor que o preconizado pelo ATP lll 

(14), o qual foi usado em todos os estudos referidos acima. A nova definição 

pode aumentar a sensibilidade para o critério da SM, por um lado, e diminuir a 

especificidade, por outro, segundo o critério utilizado, pessoas incluídas como 

casos e seriam excluídas se adotado o critério do ATPIII. Espera-se que novos 

estudos nacionais, com a utilização do critério da IDF, possam elucidar em que 

direção se apresenta a relação entre sedentarismo e SM na população 

brasileira. 
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Tabela 1. Características sócio-demográficas da pop ulação de estudo em relação ao 
sedentarismo global em homens e mulheres. Salvador,  BA, 1999-2000. 

Mulheres Homens 

Ativo 

(n=172) 

Inativo 

(n=506) 

Ativo 

(n=112) 

Inativo 

(n=302) 

 

Co-variáveis 

(%) (%) (%) (%) 
Idade *p=0,000 *p=0,069 
20 – 49 86,1 68,4 78,6 69,5 
50 e mais 13,9 31,6 21,4 30,5 
Raça/Cor *p=0,296 *p=0,243 
Branca 9,3 13,8 10,7 13,2 
Mestiça 68,0 65,4 72,3 63,6 
Negra 22,7 20,7 17,0 23,2 
Escolaridade *p=0,015 *p=0,504 
Fundamental incompleto 26,7 21,2 16,1 21,2 
Fundamental completo 21,5 14,8 19,6 17,9 
Médio completo/superior 51,7 64,0 64,3 60,9 
Fumante *p=0,151 *p=0,932 
Sim 13,9 81,2 30,4 30,8 
Não 86,1 18,8 69,6 69,2 
Migração recente *p=0,884 *p=0,109 
Sim (< 10 anos) 8,1 8,5 15,2 9,6 
Não  91,9 91,5 84,8 90,4 
Menopausa *p=0,002  
Sim 22,7 35,5 ... ... 
Não 77,3 64,5 ... ... 
Situação conjugal *p=0,789 *p=0,357 
Solteiro 19,8 20,9 16,1 21,9 
Casado 64,5 61,7 81,2 74,5 
Viúvo/Separado/Divorciado 15,7 17,4 2,7 3,6 
Consumo de álcool *p=0,076 *p=0,953 
Leve e moderado 48,3 40,5 58,9 58,6 
Ausente e excessivo 51,7 59,5 41,1 41,4 

* p-valor obtido pelo teste χ2 de Pearson  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 77

Gráficos 2 e 3 
 
 

Razão de Prevalência da Síndrome Metabólica  e seus  constituintes 
(em homens)  segundo sedentarismo

Fonte:  Pesquisa MONITE- ISC/UFBA. Salv ador - Bahia,  1999-2000.
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Razão de Prevalência de Síndrome Metabólica e seus constituintes 
(em mulheres) segundo sedentarismo

Fonte: Pesquisa MONITE- ISC/UFBA. Salvador - Bahia,  1999-2000.
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Tabela 2. Análise estratificada e regressão logísti ca para a associação entre sedentarismo global (ati vos e inativos) e síndrome metabólica. 
Mulheres Homens Variáveis N Prev. (%) RP (IC 95%) RPAjustada (IC 95%) n Prev. (%) RP (IC 95%) RPAjustada (IC 95%) 

Sedentarismo global        
Ativo 172 14,5 1,00 1,00 112 15,2 1,00 1,00 
Inativo 506 22,1 1,52 (1,02-2,27) 1,31 (0,86-1,91)* 302 24,8 1,64 (1,01-2,64) 1,68 (1,05-2,53)* 

         
Idade (anos)       
20 - 49  494 14,4 1,07 (0,66-1,73) 1,00 298 21,0 1,68 (0,91-3,09) 1,00 
50 e mais 184 38,8 1,86 (0,83-4,15) 2,10 (1,53-2,77) 116 33,7 1,35 (0,64-2,85) 1,63 (1,08-2,34) 
Ajustada  1,26 (0,83-1,89)   1,55 (0,96-2,50)  
Raça/Cor       
Branco 86 18,6 1,48 (0,37-5,94)  52 27,5 0,83 (0,32-2,12)  
Mestiço e Negro 592 22,7 1,54 (1,02-2,33)  362 24,43 1,88 (1,08-3,26)  
Ajustada  1,53 (1,03-2,29)   1,62 (1,00-2,61)  
Escolaridade       
Médio completo/Superior 153 14,0 1,29 (0,50-3,34)  82 26,6 1,60 (0,53-4,84)  
Fundamental completo 112 10,7 1,32 (0,37-4,67)  76 24,1 2,65 (0,65-10,78)  
Fundamental incompleto 413 27,5 1,44 (0,91-2,28)  256 24,5 1,47 (0,82-2,61)  
Ajustada  1,40 (0,94-2,07)   1,63 (1,00-2,63)  
Fumante       
Não 559 20,7 1,33 (0,87-2,03)  287 25,8 1,83 (1,01-3,32)  
Sim 95 28,4 3,41 (0,87-13,35)  127 22,6 1,28 (0,56-2,90)  
Ajustada  1,51 (1,01-2,26)   1,64 (1,01-2,64)  
Migração Recente       
Não  621 23,1 1,59 (1,05-2,40)  368 25,3 1,72 (1,01-2,90)  
Sim (< 10 anos) 57 11,6 0,81 (0,18-3,74)  46 20,7 1,17 (0,34-4,09)  
Ajustada  1,53 (1,02-2,27)   1,63 (1,00-2,64)  
Situação conjugal       
Solteiro 140 14,2 ... 1,00 84 9,1 1,64 (0,21-12,73) 1,00 
Casado 423 18,6 1,09 (0,68-1,74) 1,62 (1,02-2,40) 316 30,7 1,74 (1,07-2,84) 2,54 (1,47-3,72) 
Divorciado/Separado/Viúvo 115 44,3 1,99 (0,95-4,19) 2,48 (1,61-3,42) 14 0,0 ... ... 
Ajustada  1,51 (1,01-2,23)   1,74 (1,08-2,79)  
Menopausa       
Não 458 13,8 1,08 (0,64-1,82)     
Sim 218 36,9 1,80 (0,94-3,43)     
Ajustada  1,34  (0,89-1,99)     
Consumo de Álcool       
Leve e moderado 288 17,6 1,62 (0,82-3,21)  243 22,6 1,50 (0,79-2,81)  
Ausente e excessivo 390 25,2 1,41 (0,86-2,28)  171 28,0 1,84 (0,88-3,85)  
Ajustada  1,48 (0,99-2,20)    1,64 (1,01-2,64)  

* Ajustada para idade e situação conjugal.
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Depressão/Ansiedade e Síndrome Metabólica: 
 

Associação entre transtornos mentais menores e sínd rome 
metabólica em homens  

 

Resumo 

 
A síndrome metabólica (SM) é um conglomerado de alterações 

metabólicas, antropométricas e hemodinâmicas, incluindo intolerância a 

glicose, obesidade abdominal, dislipidemia e pressão arterial elevada. Estes 

fatores isolados, e principalmente combinados, aumentam o risco de doença 

aterotrombótica e diabetes mellitus do tipo 2. Os aspectos psico-emocionais 

são um importante determinante de doenças incluindo as cardiovasculares, 

através dos seus fatores de risco. Estudos com depressão e ansiedade e SM 

ainda são escassos na literatura e com resultados controversos. Objetivando 

contribuir com esta lacuna, este estudo testou a associação da 

depressão/ansiedade e a SM em estudo de base populacional, do tipo 

transversal, englobando mulheres e homens adultos. SM foi definida pelos 

critérios da Fundação Internacional do Diabetes, caracterizando-se SM quando, 

na presença de obesidade abdominal(≥84 cm de cintura para mulheres e ≥ 

88cm de cintura para homens) e mais dois dos seguintes critérios: hipertensão 

arterial(≥130/85mmHg )hiperglicemia (≥100mg/dl) hipertrigliceridemia 

(≥150mg/dl). Hipoalfalipoproteinemia (colesterol-hdl menor 40mg/dl para 

mulheres e menor 50 para homens). A depressão/ansiedade foi avaliada pela 

combinação das variáveis, aplicando-se a sub-escala (PSAD) de 12 itens de 

depressão e ansiedade do QMPA (Questionário de Morbidade Psiquiátrica de 

Adultos). Todos os itens referiam-se à situação atual e àquela dos últimos 12 

meses. Estado de ansiedade foi definido naqueles que apresentaram escore 

maior ou igual a 18 no PSAD/QMPA e que referiram pelo menos um sintoma 

específico de ansiedade. Estado de depressão foi definido naqueles que 

tiveram escore de maior ou igual a 18 do PSAD/QMPA e que relataram pelo 

menos um sintoma específico de depressão. A amostra final foi de 1333 

adultos. Entre as mulheres 22,5% apresentavam ansiedade e ou depressão 

enquanto nos homens estes valores eram de 9,1% (p= 0,000). Na regressão 
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logística, a razão de prevalência (RP) ajustada da depressão/ansiedade e SM 

para as mulheres foi de 0,95 (IC 95% 0,64-1,38). Para os homens a razão de 

prevalência ajustada foi de 2,35 (IC 95% 1,05-3,77) com significância 

estatística. Os confundidores, para ambos os sexos, foram a idade e a situação 

conjugal, e, para os homens, notadamente os negros/mestiços e os 

sedentários. Este estudo aponta para a associação entre depressão/ansiedade 

para homens e apresenta um novo confundidor relativo a mestiços e negros. 

Estudos posteriores deverão incorporar esta forma de avaliar os transtornos 

mentais menores. 
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Introdução 

 

A síndrome metabólica (SM) é um conglomerado de alterações 

metabólicas, antropométricas e hemodinâmicas incluindo intolerância a glicose, 

obesidade abdominal, dislipidemia e pressão arterial elevada. Estes fatores 

isolados e principalmente combinados aumentam o risco de doença 

aterotrombótica e diabetes mellitus do tipo 2(1). 

 As conexões entre fatores sociais e doenças cardiovasculares são 

complexas, envolvendo processos inter-relacionados, abrangendo desde a 

macrodeterminação, por exemplo a esfera do trabalho e da família, até os 

fatores de risco mais proximais ou biológicos, por exemplo a SM. Embora 

esteja estabelecido que fatores genéticos e de estilo de vida (alimentação, 

consumo de álcool, e sedentarismo) estão envolvidos na etiologia dessa 

síndrome, os mecanismos causais básicos ainda não foram claramente 

elucidados (2). Traços psicológicos, ligados a personalidade ou situações, 

vivencias crônicas ou agudas, tais como sentimento de raiva, ansiedade e 

depressão podem também estar envolvidos (3). Desde a década de 90, que 

estudos sobre componentes da SM têm mostrado que aspectos sócio-

emocionais associam-se à obesidade abdominal (4), à disglicemia (5), à 

dislipidemia (6) e à hipertensão arterial (7).Em 2004, Rosenren e col. (8) (no 

estudo INTERHEART), mostraram uma forte associação entre risco psicosocial 

e infarto agudo do miocárdio, em um estudo de caso-controle, em 52 países O 

modelo biopsicosocial de Frankenhaeuser tenta abranger estes três aspectos 

(9). Nesta proposta, validada empiricamente nos seus diversos aspectos, o 

modelo consegue explicar a resposta orgânica complexa relativa ao ambiente, 

interferindo de modo direto no processo saúde - doença. Este sistema, de uma 

forma simplificada, é desencadeado quando a córtex cerebral percebe um 

desafio ou uma demanda; esta região do cérebro avalia sua importância e a 

capacidade do indivíduo em resolvê-los ou não. Esta percepção desencadeia 

sinais eletroquímicos para as regiões do hipocampo e do hipotálamo e, através 

do sistema nervoso autonômico (SNA),dá-se a liberação de noradrenalina (NA) 

e adrenalina (A) pelas glândulas supra-renais. Estes hormônios do estresse 

mobilizam todas as reservas do corpo para a conhecida resposta de luta ou 

fuga. Esta sensação de insegurança, insatisfação e ameaça faz novamente a 
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córtex cerebral liberar o hormônio corticotrófico (ACTH) que, por sua vez, 

estimula e região cortical da supra-renais liberando o terceiro hormônio do 

estresse, o cortisol. A dosagem destes hormônios são indicadores objetivos da 

resposta individualizada do estresse (10).  

O estudo do estresse psico-emocional engloba diversos fatores 

considerados como estressores externos, seja no trabalho ou em casa, através 

de modelos teóricos de exigências (demandas) e/ ou capacidade de decidir, de 

priorizar ou de negociar (controle)(11). Também eventos adversos, ocorridos 

na vida, como luto, perda de emprego, perdas materiais importantes, ou 

através de sobrecarga de atividades no cotidiano, podem desencadear 

aumento ou alterações funcionais dos hormônios referidos. A adrenalina, e a 

noradrenalina, por exemplo, são responsáveis por respostas cardio-vasculares 

agudas, levando à hipertensão arterial sistêmica ou regional, ao infarto agudo 

do miocárdio ou ao acidente vascular encefálico. O cortisol tem uma ação mais 

crônica e age no metabolismo celular. Ele representa melhor as alterações do 

sistema imune, e de doenças, como o câncer e o diabetes mellitus, a 

alterações cognitivas cerebrais (11). Em relação às alterações séricas, este 

hormônio é o mediador da liberação de ácidos graxos livre (lipólise) e pela 

incorporação de gordura pelo adipócitos jovens, localizados nas vísceras 

abdominais. Esses adipócitos, com grande importância na obesidade visceral 

possuem grande quantidade de receptores para o cortisol e alguns de seus 

metabólitos. O cortisol é um potente antagonista da insulina e das baixas 

concentrações séricas do hdl-colesterol, e do aparecimento da intolerância à 

glicose.Esta intolerância tem sido associada a secreções basais aumentadas 

de cortisol (12). 

 Assim, parece plausível que o estresse se associe a SM. Uma das 

maiores dificuldades de mensuração destes hormônios ou das alterações 

diretamente produzidas por eles é a capacidade maior ou menor dos indivíduos 

reagiram a estes estressores externos, levando a diferentes respostas 

endógenas, com estímulos iguais ou muito semelhantes. Disso decorre uma 

grande dificuldade de avaliação objetiva em estudos populacionais (10). 

Pesquisas avaliando as relações entre a depressão/ansiedade e a SM 

ainda são escassas na literatura. Em 1997, Brunner e col. (13,14), analisando a 

distribuição social e seus determinantes, em 7063 trabalhadores, na coorte de 
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WhitehalI,  mostrou um gradiente social inverso, ou seja, quanto menos 

qualificado o trabalhador , maior a  prevalência do principal componente da SM, 

a obesidade abdominal. Ou seja, a ocorrência de obesidade central estava 

forte e inversamente associada com a situação socioeconômica destes 

trabalhadores. Nesta mesma coorte, cinco anos depois, um estudo de caso 

controle aninhado, com 183 homens, evidenciou que os indivíduos com a SM 

tiveram uma maior ativação do eixo neuroendócrino do estresse, avaliado por 

cortisol e catecolaminas, quando comparados aos que não preencheram os 

critérios da SM (13). Raikkönen e col.(15) e Kinder e col. (16) mostraram uma 

associação entre depressão e SM. O primeiro foi um estudo de coorte 

exclusivo com 425 mulheres; as que exibiam altos níveis de tensão, depressão 

ou raiva, na fase basal do estudo, apresentaram um elevado risco de 

desenvolver SM no seu seguimento (p=0,04). No segundo, um desenho 

transversal representativo da população da América do Norte (NHANES) 

mostrou uma prevalência quatro vezes maior para o desenvolvimento da SM 

em mulheres com episódios de depressão. Em um outro pequeno estudo, de 

uma amostra de conveniência de 116 indivíduos, Petrlova e col. (17) 

encontraram, em deprimidos, um risco quatro vezes maior de SM, comparados 

aos não deprimidos. Contudo, o estudo de Herva e col. (18), em uma coorte de 

nascimento de caucasianos jovens, não mostrou qualquer associação entre 

depressão e SM. 

Estudos nacionais sobre a síndrome metabólica ou seus constituintes, 

relacionados aos aspectos psico-emocionais, são ainda escassos. Licínio et 

al.(19), em um estudo clínico ambulatorial no departamento de farmacologia  

clínica em Los Angeles, Estados Unidos revelaram uma associação entre 

depressão e obesidade, tendo sido esta última considerada como fator de risco 

para o desenvolvimento da SM. Fontenelle e col. (20) em estudo também de 

amostra ambulatorial em um hospital escola no Rio de Janeiro evidenciaram 

uma associação entre aspectos emocionais e aumento da cintura abdominal 

em mulheres com compulsão alimentar.  

 Assim, o esforço de avaliar depressão/ ansiedade e a SM em um 

estudo de base populacional, englobando mulheres e homens adultos, de 

deferentes grupos étnicos, parece bastante pertinente em nosso meio. 
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Metodologia 

 

O presente estudo integra o Projeto de Monitorização de Doenças 

Cardiovasculares (Monite), desenvolvido pelo Instituto de Saúde Coletiva, da 

Universidade Federal da Bahia, com o apoio do Cenepi – Centro Nacional de 

Epidemiologia/Ministério da Saúde. 

Caracteriza-se por ser um estudo transversal, de base populacional, 

realizado entre 1999 a 2000, em uma amostra de adultos de ambos os sexos 

com idade igual ou maior do que 20 anos, residentes em domicílios particulares 

permanentes, na cidade de Salvador, Bahia. Foram excluídas as gestantes. 

A área de abrangência foi definida com base em uma amostra de um 

estudo de condições de saúde, realizado em Salvador, descrito anteriormente 

(21). Selecionou-se uma amostra por conglomerado em dois estágios: 

• Primeiro estágio:  sorteio simples, de 2.305 residências sem 

reposição, baseado no cadastro de 16.592 domicílios do referido 

estudo (21). 

• Segundo estágio : após cadastramento de todos os adultos, foi 

escolhido, em cada domicílio, por sorteio, um homem e uma mulher 

com idade maior ou igual a 20 anos.   

O tamanho amostral teórico para os domicílios foi estimado em função de uma 

expectativa de prevalências de hipertensão arterial de 15%, de doença arterial 

coronária de 5%, de obesidade de 30%, e de diabetes de 7%. Foi utilizado um 

coeficiente de variação de 5%, para um intervalo de confiança de 95%.Tendo 

em vista a existência de entrevistas parcialmente realizadas e entrevistas não 

realizadas no domicílio, foram calculados os pesos dos respectivos domicílios. 

Entretanto, não foram considerados na análise estatística, devido aos pesos 

apresentarem valores negativos, devido à alocação diferenciada dos domicílios 

em relação à definição da amostra.  

A produção dos dados deu-se através de entrevista face-a-face com 

aplicação de um instrumento estruturado e de procedimentos de mensuração 

de medidas biológicas. O questionário abrangia informações sócio-
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demográficas, atividade física, alimentação, tabagismo, consumo de álcool e 

saúde pessoal. Foram realizadas medidas de pressão arterial, utilizando-se 

aparelhos digitais OMRON HEM 705 CP e manguitos “padrão adulto e grande”, 

validados previamente (22).  As medidas foram realizadas no braço esquerdo 

com o indivíduo sentado, sendo divididas em dois blocos de três (total de seis 

medidas): o 1º bloco, após pelo menos 5 minutos de repouso, e o 2º bloco com 

pelo menos 20 minutos de intervalo do 1º, permanecendo o indivíduo sentado 

durante este intervalo. O material para exames de sangue foi coletado em 

centro de saúde selecionado, usando-se técnicas padrão (23), tendo-se 

adotado as seguintes: Glicemia, Técnica Labtest; hdl-colesterol, Técnica 

Labtest; Triglicérides, Técnica Soloni modificada. 

 As medidas antropométricas foram realizadas, estando o indivíduo 

descalço e usando o mínimo de roupas leves. Utilizou-se para medir a 

circunferência da cintura, definida no ponto médio entre a crista ilíaca e a ultima 

costela, com fita métrica padrão, do tipo inelástica, de material sintético. 

As entrevistas foram realizadas por entrevistadoras com escolaridade 

mínima de nível médio completo e experiência anterior em pesquisas de 

campo, selecionadas e treinadas para este fim.  

Para controle de qualidade foi selecionada uma sub-amostra de 10% 

dos entrevistados, na qual uma revisora repetiu todo o questionário e as 

medidas. 

Para a constituição do banco de dados, utilizou-se o software EPIINFO 

versão 6.04b e para a análise o STATA versão 8. 

Na análise, a variável dependente é a Síndrome Metabólica, definida a 

partir de critérios constantes da Federação Internacional do Diabetes (24). 

Assim, foi considerada síndrome metabólica quando, na presença de 

obesidade abdominal - (25) foram atendidos mais dois dos seguintes critérios: 

hipertensão arterial; hiperglicemia; hipertrigliceridemia; hipoalfalipoproteinemia. 

Hipertensão foi definida pela média das seis medidas da pressão arterial 

sistólica (PAS) maior ou igual que 130 mmHg, ou da pressão arterial diastólica 

(PAD) igual ou maior que 85 mmHg; hiperglicemia foi definida pela glicemia de 

jejum de 9 horas ou mais, com valor igual ou maior que 100 mg/dl; 

hipertrigliceridemia por triglicérides sérica, obtida em jejum, maior que de 12 

horas, de valores maiores ou iguais a 150 mg/dl e hipoalfalipoproteinemia, por 
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hdl-colesterol plasmático baixo, com valores menores que 40 mg/dl para 

homens e menores do que 50 mg/dl para mulheres. Valores abaixos dos 

referidos foram englobados para indivíduos em tratamento para hipertensão, 

hiperglicemia e dislipidemia de modo regular. 

A variável independente principal foi a depressão/ansiedade - indicador 

composto, definido a partir da combinação das variáveis que avaliam a 

presença de depressão e/ou ansiedade, com as seguintes categorias: 1 - 

ausência de ansiedade e depressão; 2- presença de ansiedade ou depressão, 

ou ambos. 

Para sua definição foi aplicada a sub-escala, Psychosomatic-Ansiety-

Depression (PSAD), de 12 itens de depressão e ansiedade do Questionário de 

Morbidade Psiquiátrica de Adultos (QMPA). Todos os itens se referiam à 

situação, à época da entrevista, e àquela dos últimos 12 meses. Casos de 

ansiedade foram definidos como aqueles que apresentaram escore igual ou 

maior do que 18, no PSAD/QMPA, e que referiram pelo menos um sintoma 

específico de ansiedade. Casos de depressão foram definidos como aqueles 

que apresentaram escore maior ou igual a 18, do PSAD/QMPA, e que 

relataram pelo menos um sintoma específico de depressão. Maiores detalhes e 

dados já validados foram publicados em estudos prévios (26, 27,28). 

 Foram analisadas como co-variáveis: idade, raça/cor auto-referida 

(branca, mestiça, negra e outras), escolaridade, migração recente, situação 

conjugal, menopausa, tabagismo, consumo de álcool e sedentarismo. 

A análise dos dados envolveu a descrição inicial das variáveis de 

interesse, objetivando caracterizar a população do estudo. As diferenças entre 

as proporções foram testadas, quanto à significância estatística, pelo uso do χ2 

de Pearson, ao nível de 5%. Também foram calculadas como medida de 

freqüência – a prevalência – e como medida de associação – a razão de 

prevalências (RP). 

Na análise estratificada, utilizou-se o método de Mantel-Haenszel para 

estimação da razão de prevalência, intervalos de confiança e verificação de 

diferenças entre os estratos (considerando um p-valor ≤ 0,05). A identificação 

de interação foi obtida através da observação do comportamento das medidas 

estrato-específicas, em relação aos intervalos de confiança dos estratos 

opostos. Para identificação de prováveis confundidores, utilizou-se como 
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parâmetro a diferença de aproximadamente 10% para comparação da medida 

de associação bruta com a medida de associação, ajustada pelo método de 

Mantel-Haenszel.   

A regressão logística não-condicional foi utilizada para obtenção de 

estimativas das medidas de associação, baseadas na máxima verossimilhança, 

objetivando confirmar a hipótese sob estudo. Foi utilizada a estratégia 

backward para a seleção das variáveis, sendo incluídas no modelo todas as 

variáveis, cujos testes uni-variados obtiveram p-valor ≤ 0,25% como critério de 

permanência todas as variáveis que apresentaram níveis de significância 

estatística ≤ 0,10. Para verificar a existência de modificação de efeito, recorreu-

se ao teste da razão de verossimilhança na avaliação das diferenças dos 

desvios, comparando-se o modelo completo (com termos produtos) com o 

modelo reduzido (sem termos de produtos) para um alfa ≤ 0,05. Foram 

consideradas como variáveis confundidoras, aquelas que, quando retiradas do 

modelo completo, produziram uma diferença estatisticamente significante nas 

medidas pontuais da associação principal, considerando intervalos de 

confiança com um alfa ≤ 0,10.. A razão de prevalência foi automaticamente 

calculada pelo soft- were Stata, resultando da OR corrigida para prevalência 

elevadas (29,30) 

O estudo atendeu às exigências do Conselho Nacional de Ética em 

Pesquisa (Conepe), incluindo o direito de recusa em qualquer etapa do estudo. 

A confidencialidade e a privacidade das informações foram garantidas, bem 

como o acesso aos resultados dos exames e a prioridade de atendimento, aos 

indivíduos com queixas ou com exames de laboratório anormais, nas unidades 

básicas de saúde de referência do projeto. Este estudo foi aprovado pelo 

Comitê de Ética do Conselho Regional de Medicina do Estado da Bahia. 

 

Resultados 

 

A amostra efetiva foi constituída por 1.503 unidades, tendo sido 

visitados 90,2% dos domicílios. Dos 2.442 indivíduos elegíveis, 94,4% foram 

entrevistados; desses, 1.333 (58,0%) participaram de todas as etapas, 

incluindo os exames e as medidas, constituindo a população deste estudo. 
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Os indivíduos perdidos, comparados aos examinados, eram mais 

freqüentemente homens jovens, de cor branca, que não trabalhavam à época 

da entrevista, sem diagnóstico prévio de hipertensão arterial e de hiperglicemia.  

A prevalência de depressão/ansiedade foi de 22,5%, entre as 

mulheres, e de 9,1%, entre os homens (p= 0,000)(gráfico 1). 

Em ambos os sexos, os portadores de depressão/ ansiedade eram 

mais freqüentemente casados ou viúvos/separadoss/divorciado. Entre os 

homens, a inatividade foi mais freqüente (p ≤ 0,05) (tabela 1). 

A razão de prevalência bruta da associação entre depressão/ansiedade 

e a SM, ou seus constituintes, entre as mulheres, não mostrou significância 

estatística, distribuindo-se eqüitativamente em torno da unidade. Para os 

homens, embora havendo uma tendência da distribuição das medidas para a 

direita, o intervalo incluía a unidade, não se configurando significância 

estatística (fig.2). 

Na análise estratificada, para ambos os sexos, nenhuma associação foi 

significativa em relação às co-variáveis (tabela 3). 

Na regressão logística, a associação de depressão/ansiedade, quando 

ajustada pelas duas variáveis que se mantiveram no modelo como 

confundidoras, não se apresentou significância estatística para as mulheres, 

com uma RP de 0,95 (IC 95% 0,64-1,38). Contudo,para os homens, esta razão 

de prevalência ajustada modificou-se com valores de 2,35 (IC 95% 1,05 -3,77), 

passando a ser estatisticamente significativa. Entre todas as co-variáveis 

analisadas, as que se mantiveram no modelo como confundidoras foram a 

idade e a situação conjugal e, entre os homens, adicionalmente, a raça/cor  

 

Discussão 

 

Não foi encontrado outro estudo de base populacional, transversal, 

avaliando em adultos, que considerasse transtornos mentais menores, auto 

referidos, mensurado de forma direta (ansiedade/depressão) em associação à 

SM. 

Os estudos que avaliaram como desfecho a SM ou seus componentes 

foram na maioria realizados com mulheres, considerando-se como exposição 
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as relações sociais (31),a renda familiar (32),a escolaridade (33), e a qualidade 

da relação marital (34), todos mostrando uma forte associação entre 

isolamento social, renda familiar baixa, baixa escolaridade e insatisfação na 

relação conjugal com a SM. Encontramos quatro estudos que avaliaram 

estresse, depressão/ansiedade, de modo direto através de questionário 

subjetivo.O artigo de Brunner e col. mostrou (13), em um estudo de caso-

controle, exclusivo em homens, aninhado na coorte de Whitehall II, que 

estresse crônico está associado a SM, validado por dosagem de cortisol 

salivar. Nas outras coortes, Herva e col. (18) não encontraram associação 

entre depressão/ansiedade e SM, em homens e em mulheres. Entretanto, o 

trabalho de Raikkonen e col. (15), estudando somente mulheres, mostrou que o 

sentimento de raiva estava associado à SM. No único estudo transversal, 

localizado em homens e mulheres, Kinder e col.(16) mostraram que entre as 

mulheres com episódios depressivos maiores havia uma maior associação com 

a SM.  

No presente estudo, constatou-se a associação de 

depressão/ansiedade com SM somente entre os homens. As associações 

descritas na literatura mostraram que transtornos mentais menores como 

depressão é a associação mais encontrada em mulheres e ansiedade ou 

estresse crônico mais encontrado entre os homens (35,36,37). Uma das 

explicações seria que as respostas dos hormônios do estresse são bastante 

diferentes entre homens e mulheres. Parece que esta diversidade não está 

vinculada a fatores biológicos, e, sim, a aspectos psicológicos e aos diferentes 

papéis sociais ligados ao gênero (10). Realmente, mulheres apresentam bem 

menos estresse crônico, no trabalho, comparando-as com os homens (38). Isto 

poderia explicar as diferentes magnitudes da associação, nesta investigação. 

Não foram analisados estes deferentes aspectos neste trabalho. Porém, talvez, 

nesta população, pode haver mais homens trabalhadores ou desempregados 

que teriam mais probabilidade de apresentar ansiedade. Outra possibilidade é 

a da escolha do critério da FID para a definição da SM. Todos os artigos 

descritos usaram o critério do ATPIII, que quando comparado com o FID, 

diminui em 4,5% a 4,7% a prevalência de SM (25,39). Isto resultaria em menor 

especificidade para a força da associação em registrar resultados significativos. 

Outra questão seriam as perdas apresentadas, havendo uma concentração 
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maior de mulheres mais velhas, concentrando-se na SM, direcionando a 

associação entre as mulheres para a hipótese nula.  

Houve uma importante diferença entre a prevalência de transtornos 

mentais menores entre homens, com 9,1%, e entre as mulheres de 22,5% 

0.000). este dado em conformidades com diversos estudos(35,36,37).  

Os estudos longitudinais são reconhecidamente os que apresentam 

maior poder de realizar inferências causais, assim, dos quatro estudos de 

coortes que testaram transtornos mentais menores ou /e estresse crônico e 

SM, apenas um mostrou resultado contraditório. Raikkönen e col. (15), 

Chandola e col. (38) e Steptoe e col.(40) em uma mesma coorte conseguiram 

uma relação de causa e efeito entre risco psicológico atribuível de estresse 

crônico e SM, respectivamente. Segundo a investigação de Chandola (38) e 

Steptoe (40), gradiente social na SM é explicado parcialmente pelo estresse 

crônico no trabalho, e em uma larga proporção, por comportamentos de saúde 

(tabagismo, sedentarismo, excesso do consumo de álcool e dieta pobre).  

Segundo estes autores, e Brunner e col. (41), estes comportamentos de saúde 

podem predizer o risco de SM para os homens e menos consistemente para as 

mulheres. Este fato foi também encontrado nesta investigação e no artigo 

anterior de sedentarismo e SM. Já na coorte de Herva (18) não foi possível 

mostrar qualquer associação, uma das possibilidades para a ausencia da 

associação poderia ser esta população de indivíduos mais jovem, do que a da 

presente investigação. De todo modo, fica clara alguma dificuldade para 

evidenciar associações como a proposta por esta investigação. Entretanto, 

existem suficientes bases experimentais e clínicas associando fatores de risco, 

doenças e mortes cardiovasculares e ativação dos eixos neuroendócrinos, seja 

do sistema nervoso autonômico (SNA) e ou do sistema hipotálamo hipófise 

adrenocortical (HHA) (39,40,42,43). Caberá a investigações posteriores 

tentarem apreender esta relação em nível populacional, bem como o efeito dos 

transtornos mentais menores, e dos estresses nos hábitos de vida (44). Por 

exemplo, pessoas sobrepesadas, com cintura aumentada, podem tornar-se 

sedentárias e se isolarem socialmente, tendo como conseqüência a percepção 

da vida de modo mais estressante, levando a transtornos mentais menores.  

Sabe-se que atividade física leve e moderada, realizada com regularidade, 

libera hormônios e substâncias antiestresse como endofinas e dopaminas e 
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serotonina.(10,11,42).O estudo de Muldoon e col,(45). mostrou bloqueio de 

resposta do sistema serotominérgico em sedentários com SM . 

Ainda vale mencionar que as variáveis como situação conjugal e 

raça/cor, os confundidores encontrados, deverão ser melhor estudadas 

posteriormente, incluindo o papel da percepção subjetiva de descriminação 

racial (46). A maior associação em negros e miscigenados, comparados com 

brancos, dos fatores de risco cardiovascular entre homens é demonstrada na 

literatura em relação à hipertensão arterial (47) e diabetes (48). Adicionalmente 

esta associação poderá estar implicada em condições como de menor acesso 

à saúde (49). 
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Tabela 1. Características sócio-demográficas da pop ulação de estudo em relação à 
depressão ou ansiedade em homens e mulheres. Salvad or, BA, 1999-2000 . 

Mulheres Homens 

Não 

(n=537) 

Sim 

(n=158) 

Não 

(n=49) 

Sim 

(n=481) 

 

Co-variáveis 

(%) (%) (%) (%) 
Idade *p=0,090 *p=0,162 
20 – 49 71,7 78,5 78,2 69,4 
50 e mais 28,3 21,5 21,8 30,6 
Raça/Cor *p=0,081 *p=0,070 
Branca 14,3 7,6 12,1 10,2 
Mestiça 65,0 70,9 64,2 79,6 
Negra 20,7 21,5 23,7 10,2 
Escolaridade *p=0,325 *p=0,069 
Fundamental incompleto 60,2 60,1 56,8 71,4 
Fundamental completo 17,5 13,3 20,8 8,2 
Médio completo/superior 22,4 26,6 22,4 20,4 
Fumante *p=0,074 *p=0,140 
Sim 16,0 22,2 26,8 36,7 
Não 84,0 77,8 73,2 63,3 
Migração recente *p=0,646 *p=0,186 
Sim (< 10 anos) 8,8 7,6 10,2 16,3 
Não 91,3 92,4 89,8 83,7 
Menopausa *p=0,324  
Sim 32,8 28,6 ... ... 
Não 67,2 71,3 ... ... 
Situação conjugal *p= 0,006 *p= 0,007 
Solteiro 21,0 22,8 26,4 6,1 
Casado 62,8 58,9 70,3 89,8 
Viúvo/Separado/Divorciado 16,2 18,4 3,3 4,0 
Consumo de álcool *p=0,036 *p=0,747 
Leve e moderado 40,6 50,0 61,5 59,2 
Ausente e excessivo 59,4 50,0 38,5 40,8 
Sedentarismo *p=0,178  *p=0,050 
Sim 75,9 70,5 74,5 60,9 
Não 24,1 29,5 25,5 39,1 

• p-valor obtido pelo teste χ2 de Pearson 
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Gráfico 2
Razão de Prevalência de Síndrome Metabólica e seus constituintes por sexo 

segundo depressão ou ansiedade 

Fonte: Pesquisa MONITE- ISC/UFBA. Salvador - Bahia,  1999-2000.
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Tabela 2. Análise estratificada e regressão logísti ca para a associação entre depressão ou ansiedade e  síndrome metabólica. 
Mulheres Homens  

Variáveis 
 n Prev. (%) RP (IC 95%) RPAjustada (IC 95%) n Prev. (%) RP (IC 95%) RPAjustada (IC 95%) 

Depressão ou ansiedade        
Não 537 20,7 1,00 1,00 481 18,5 1,00 1,00 
Sim 158 18,4 0,89 (0,61-1,28) 0,95 (0,64-1,38) 49 26,5 1,43 (0,87-2,37) 2,35 (1,05-3,77) 
Idade (anos)       
20 - 49 509 12,9 0,89 (0,53-1,50) 1,00 410 17,6 1,12 (0,52-2,41) 1,00 
50 e mais 186 38,2 1,06 (0,66-1,70) 2,16 (1,58-2,85) 120 46,7 1,63 (0,88-3,03) 1,63 (1,08-2,35) 
Ajustada  0,96 (0,67-1,37)   1,34 (0,82-2,20)  
Raça/Cor       
Branco 89 16,7 0,99 (0,25-3,84)  63 60,0 2,9 (1,21-6,96) 1,00 
Mestiço e Negro 606 18,5 0,87 (0,59-1,27)  467 22,7 1,25 (0,70-2,23) 2,54 (1,50-3,73) 
Ajustada  0,88 (0,61-1,27)   1,44 (0,87-2,37)  
Escolaridade       
Médio completo/Superior 162 16,7 1,33 (0,58-3,04)  118 20,0 0,86 (0,24-3,13)  
Fundamental completo 115 9,5 0,99 (0,23-4,27)  104 25,0 1,67 (0,29-9,69)  
Fundamental incompleto 418 21,1 0,78 (0,51-1,20)  308 28,6 1,60 (0,89-2,85)  
Ajustada  0,88 (0,61-1,27)   1,41 (0,85-2,34)  
Fumante       
Não 574 17,1 0,86 (0,56-1,32) 1,00 383 22,6 1,19 (0,60-2,36)  
Sim 121 22,9 0,94 (0,46-1,91) 1,43 (0,97-2,00) 147 33,3 1,95 (0,92-4,16)  
Ajustada  0,87 (0,60-1,26)   1,44 (0,87-2,40)  
Migração Recente       
Não 636 19,2 0,89 (0,62-1,30)  473 22,0 1,13 (0,61-2,07)  
Sim (< 10 anos) 59 8,3 0,65 (0,09-4,92)  57 50,0 4,9 (1,66-14,45)  
Ajustada  0,88 (0,61-1,28)   1,46(0,87- 2,45)  
Situação conjugal       
Solteiro 149 13,9 1,43 (0,53-3,83) 1,00 130 0,0  ... 1,00 
Casado 430 14,0 0,72 (0,42-1,26) 1,62 (1,01-2,41) 382 29,5 1,25 (0,76-2,05) 2,09 (1,24-3,20) 
Divorciado/Separado/Viúvo 116 37,9 0,94 (0,55-1,60) 2,40 (1,54-3,34) 18 0,0  ... ... 
Ajustada  0,87 (0,61-1,25)   1,22 (0,74-2,00)  
Menopausa       
Não 472 10,7 0,76 (0,42-1,37)     
Sim 221 37,8 1,13 (0,73-1,73)     
Ajustada  0,94 (0,66-1,34)     
Consumo de Álcool       
Leve e moderado 297 16,5 1,12 (0,62-2,02) 1,00 325 27,6 1,57 (0,83-2,98)  
Ausente e excessivo 398 20,2 0,82 (0,51-1,32) 1,33 (0,95-1,82) 205 25,0 1,25 (0,55-2,82)  
Ajustada  0,92 (0,64-1,34)    1,43 (0,86-2,36)  
Sedentarismo        
Não 172 13,0 0,86 (0,37-2,03)  112 33,3 2,85 (1,21-6,71) 1,00 
Sim 506 20,9 0,93 (0,62-1,40)  302 25,0 1,00 (0,51-1,98) 2,09 (1,23-3,20) 
   0,92 (0,63-1,32)    1,41 (0,84-2,37)  
* Ajustada para idade, situação conjugal, raça/cor e sedentarismo.
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6. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

6.1 Limites e potencialidades do estudo 

 

6.1.1 Sobre o desenho e a amostra  

Os estudos transversais são adequados à exploração de novas 

questões e hipóteses para futuras investigações. Têm como limite a ausência 

de acompanhamento temporal, produzindo dados simultaneamente sobre a 

exposição - no caso do presente estudo sobre consumo de álcool, 

sedentarismo e transtornos mentais menores - e o desfecho de interesse, 

considerando-se a Síndrome Metabólica. 

 Nesta investigação, tipo inquérito domiciliar com identificação direta 

dos componentes da síndrome metabólica, deve-se atentar para o fato da 

possível subestimação dos casos mais graves que levaram a óbito, e, por 

conseguinte, da potencial superestimação dos sobreviventes – mais leves e ou 

de curso mais longo (136). Entretanto, sendo o desfecho de interesse uma 

síndrome, e não uma doença, com uma apresentação insidiosa, e o 

desenvolvimento de seus componentes de modo progressivo, e não simultâneo 

este limite é minimizado (137). Este tipo de investigação é, de fato, muito 

apropriado para identificar fatores de risco com alta prevalência na população e 

cujas características mudam pouco, ao longo dos anos, envolvendo fatores 

genéticos e comportamentais na sua determinação (138). Neste desenho de 

estudo, o principal cuidado deve ser tomado na interpretação dos resultados, 

não sendo possível uma inferência imediata, mas, certamente, é possível 

mostrar associações, revelar confundidores e modificadores de efeito, 

considerando-se estudos prospectivos posteriores, para testar com mais 

robustez estas inter-relações. 

Como decorrência dos procedimentos amostrais adotados, a 

população deste estudo, caracterizou-se pelo predomínio de camadas sociais 

menos favorecidas.Segundo a estratificação adotada (IBGE, 2000), somente 

10,5% da amostra foi constituída pelas classes sociais A e B, e a imensa 

maioria pertenceu às classe C,D e E (C=28,9%, D=53,5% e E = 7,0%). É 

limitada, portanto, para avaliar a interferência de fatores, como renda e 
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escolaridade, descritas como covariáveis importantes na literatura 

internacional. No entanto, esta relativa homogeneidade “controlou”, no desenho 

o papel desses macrodeterminantes, conferindo relevo a fatores micro-sociais 

como, por exemplo, a situação conjugal, confundidora para todas as 

associações examinadas, cujo papel deverá ser mais bem investigado em 

estudos futuros.  

 

6.1.2 Sobre as perdas e as recusas  

 

 Estudos que incluem a realização direta de exames bioquímicos e 

antropométricos são muito mais precisos do que aqueles que utilizam apenas a 

morbidade auto-referida. Entretanto, estes procedimentos, em geral, realizam-

se em mais de uma etapa, o que contribui para a ocorrência de perdas de 

sujeitos nesta trajetória. 

Na presente investigação, entre os 2442 indivíduos elegíveis, houve 

um percentual baixo (6,0%) de recusas em conceder a entrevista, mas, 42,2% 

dos entrevistados não compareceram para realizar os exames de sangue e os 

antropométricos. 

Os indivíduos que foram perdidos entre a entrevista e a realização de 

exames laboratoriais, foram mais freqüentemente homens jovens, sem história 

de hipertensão e diabetes.  

Perdas com essas mesmas características e magnitude têm sido 

descritas na literatura. Isto se torna mais verdadeiro quando se usa a estratégia 

de identificação dos casos de forma semelhante à adotada neste estudo (139). 

Estudos canadenses, com todos os sistemas de informação e controle das 

suas populações, no que se refere ao mapeamento residencial, revelaram 

perdas equivalentes (140, 141). O principal inquérito sobre saúde em amostra 

representativa da população dos EUA - o NHANES - registrou perdas em todas 

as etapas. No inquérito de 1988-1991, esta perda foi de 21,7%. Vale ressaltar 

que, nos EUA, é prevista recompensa financeira para estimular a participação 

dos respondentes, sendo este inquérito considerado prioridade do sistema de 

vigilância nacional (142). Em estudo sobre hipertensão arterial, na Ilha do 

Governador, no Rio de Janeiro, foram relatadas perdas ainda maiores do que 
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as encontradas (143). Somente um terço dos examinados nos domicílios 

compareceram posteriormente para exames no ambulatório. Na análise da 

perda diferencial, Klein notou que os sujeitos perdidos, ou seja, aqueles que 

não completaram todas as etapas, pertenciam mais freqüentemente aos 

estratos de baixa renda, aos menos escolarizados e aos que não usaram 

serviços de saúde no último ano. 

A técnica de imputação de dados foi cogitada como alternativa para 

minimizar o impacto dessas perdas na análise (144, 145, 146,147). Contudo, 

sua utilização envolve controvérsias, especialmente quando as perdas são não 

randômicas, superam 30%, e em estudos que incluem a pressão arterial, sendo 

recomendada amplamente, neste caso, a discussão dos potenciais vieses de 

seleção e sua influência nos resultados (148). 

No presente estudo, as perdas foram não randômicas. Mais 

freqüentemente os homens, e os mais jovens, não completaram todas as 

etapas do estudo, este fato pode ter aumentado a prevalência da SM, visto que 

estas características acima descritas podem levar a uma menor chance de 

apresentação deste desfecho. Em relação às respectivas exposições, 

observamos comportamentos um pouco diversos. É descrito que homens 

jovens bebem mais excessivamente; neste caso, potencialmente, desvia-se a 

associação para o lado oposto do desfecho. Se o uso do álcool de modo 

excessivo resulta realmente em SM, esses jovens ao se tornarem mais velhos 

provavelmente poderiam apresentar mais freqüentemente o desfecho, fazendo 

a associação caminhar em direção à hipótese alternativa. Contudo, estudos 

transversais são como um corte no tempo. Sendo assim, pelo desenho 

empregado, esta ausência caminharia para a hipótese nula. Entretanto, foi 

avaliada a combinação de abstinência (mais freqüente em mulheres mais 

velhas) com o uso excessivo (mais freqüentemente em homens mais jovens), o 

que provavelmente resultou em um balanceamento das perdas para esta 

exposição, em atenção ao consumo de álcool. Em relação à associação, 

tivemos provavelmente um leve predomínio de mulheres mais velhas, o que 

poderia ter contribuído para o desvio da associação em direção a hipótese 

nula; o que de fato ocorreu. Em relação ao sedentarismo, mulheres mais 

velhas apresentaram mais freqüentemente este hábito e foram mais 
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acometidas de SM, levando teoricamente a associação para a hipótese 

alternativa. 

 Na análise bi-variada simples (cruzamento das variáveis) não houve 

significância estatística entre transtornos mentais menores e idade e sexo, 

como ocorreu em relação ao outras exposições (consumo de álcool e 

sedentarismo); Assim, podemos especular que, como não existiram diferenças 

para a exposição, resultou em um predomínio de mulheres mais velhas no 

desfecho podendo ter direcionado a associação para a hipótese nula; dado 

encontrado.  

 

6.1.3 Sobre a mensuração das exposições  

 

Álcool 

Na literatura, o consumo de álcool é considerado um tema sensível de 

investigação, tanto para os entrevistadores quanto para os entrevistados, 

podendo levar a declaração com menor validade. Em geral, é descrito que os 

informantes tendem a diminuir a quantidade ingerida (149, 150). Contudo, o 

uso de questionários bem estruturados, aplicados em condições de privacidade 

e com garantia de confidencialidade das informações, melhoram a precisão dos 

relatos. Um recurso importante para assegurar a qualidade é o treinamento 

apropriado dos entrevistadores. Outra estratégia recomendada é a inclusão de 

perguntas sobre o consumo de álcool entre outras sobre hábitos alimentares e 

ingesta de bebidas não alcoólicas (150). Nesta investigação todos estes 

cuidados foram tomados, o que possivelmente minimizou o viés de informação. 

Neste estudo, a prevalência do consumo moderado e excessivo do álcool foi 

mais baixa que em outros estudos, sugerindo a existência de algum grau de 

viés de informação. Esta diferença ocorreu proporcionalmente entre homens e 

mulheres. Também pode ter sido o resultado de mudanças de hábitos, em 

razão do diagnóstico de algum agravo, como a obesidade, ou doenças, como a 

hipertensão, diabetes ou problemas hepáticos. De todo modo, o mais provável 

é que indivíduos que bebiam quantidades excessivas tenham sido classificados 

como bebedores leves ou moderados, desviando a associação na direção da 

hipótese nula. 
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Sedentarismo 

Existem várias formas de investigar inatividade física ou sedentarismo 

(151). De um modo geral, isto pode ser feito por meio de questionário 

avaliando-se as atividades rotineiras dos indivíduos, ou por um teste de 

esforço, mensurando-se a aptidão cardiorespiratória. Uma forma mais recente 

de avaliação é mensurando-se por observação direta do tempo gasto com 

atividades reconhecidamente sedentárias, como assistir à TV, realizar jogos 

eletrônicos ou trabalhar com computadores, associando estas às atividades 

físicas clássicas. Esta forma de avaliação do sedentarismo tem sido chamada 

de comportamento sedentário, o qual tem tido uma consistente associação com 

fatores de risco cardiovascular, ou marcadores bioquímicos e metabólicos. Em 

todas estas técnicas, sempre se categoriza os indivíduos como sedentários, 

ativos e muito ativos.  

Na presente investigação, o sedentarismo foi avaliado por exclusão de 

atividades com maiores gastos energéticos e estratificados em apenas 2 

categorias, os ativos e inativos,ou sedentários em todas as suas atividades de 

gasto energético habitual. Tratando-se de população socialmente 

desfavorecida, na sua grande maioria, cujo tempo para atividade física no lazer 

costuma ser bastante escasso, e as atividades laborativas exigindo um 

dispêndio de energia, este tipo de avaliação tornou-se necessária. Buscou-se 

ampliar a definição de sedentarismo no trabalho profissional, doméstico e nos 

deslocamentos. Não foi avaliado o tempo gasto em atividades sedentárias 

como as descritas mais recentemente na literatura (152, 153), relativas ao uso 

de computadores ou TVs, tão comum em países desenvolvidos, mesmo para 

os segmentos menos favorecidos, mais ainda passíveis de investigação em 

nossas populações.  

 

Depressão e Ansiedade 

 
Os termos depressão e ansiedade são considerados neste trabalho 

como transtornos mentais menores, no lugar do termo estresse psico-

emocional.  A diferença entre estes termos é tênue e, na área cardiovascular, 

eles são englobados e usados indistintamente a depender da experiência dos 
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diferentes grupos de pesquisadores. Porém, parece que a ansiedade seria uma 

percepção mais aguda, que direciona o corpo à mobilização no sentido de 

interromper esta sensação subjetiva de agitação interna e desconfortável. Esta 

reação poderia mais freqüentemente vir a ser mediada pela atividade do 

sistema nervoso autonômico - a adrenalina e a noradrenalina,e esta reação 

fisiológica seria muito semelhante à desencadeada por estresse físico, porém, 

com descargas descompensadas entre estas duas substancias e com 

respostas vasculares diferentes. Por outro lado, a depressão seria mais uma 

resposta de contenção de atividades, com desmobilização geral do corpo, 

sensação de fadiga e desmotivação para exercer as atividades habituais e 

estaria mediada pelo eixo hipotálamo/hipófise/cortisol e/ou pela diminuição de 

aminas biógenas, como serotonina e dopamina. Parece que em pessoas 

geneticamente ou congenitamente susceptíveis (experiência na fase pré-

nascimento ou desenvolvimento intra-uterino insuficiente), em cerca de 5 a 

37% dos estudos, os fatores psico-sociais poderiam estar implicados na SM e, 

de 5 a 15 %, seriam associados com os comportamentos/ hábitos relacionados 

à saúde (154,155). 

Poucos estudos de base populacional abordaram a relação entre estes 

distúrbios e SM. Vários foram realizados com mulheres e mediram estresse ou 

depressão/ansiedade de modo indireto, considerando indicadores de relações 

sociais, ou seja, a associação entre relações sociais (156), renda familiar (157), 

escolaridade (158), e qualidade da relação marital (159), todos mostrando 

estes estressogênicos, com uma forte associação com a SM. Somente quatro 

estudos avaliaram estressse, depressão/ansiedade, de modo direto através de 

questionário. O artigo de Brunner e col. (160) mostrou, em um estudo de caso-

controle, exclusivo em homens, aninhado na coorte de Whitehall II, que 

estresse crônico, validado por dosagem de cortisol salivar, está associado à 

SM. A outra coorte, Herva e col.(161) não mostraram associação entre 

depressão/ansiedade e SM, em homens e mulheres, contudo, o estudo de 

Raikkonen e col, (162), avaliando somente mulheres, mostrou que o 

sentimento de raiva estava associado à SM.  O único estudo transversal, em 

homens e mulheres, Kinder e col. (163) mostraram que em mulheres com 

episódios depressivos maiores, condição esta diagnosticada por especialista, 

se associava à SM. Na presente investigação, houve uma associação 
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estatiscamente significativa entre depressão/ansiedade, somente para os 

homens, avaliando-se sintomas mentais menores. Não está claro porque isto 

ocorreu no presente trabalho, talvez as respostas aos estressores em homens 

e mulheres sejam diferentes. No nosso material, e na literatura, as formas de 

avaliar transtornos mentais menores (depressão/ansiedade) variam bastante, 

contudo a prevalência de depressão sempre predomina nas mulheres, e nos 

homens existe um leve predomínio de ansiedade, especialmente na esfera do 

trabalho (160). Assim posto, talvez o PSAD tenha uma maior especificidade 

para detectar a ansiedade do que a depressão. Na presente investigação, 

22,5% das mulheres foram classificadas como manisfestando 

depressão/ansiedade e somente 9,1% dos homens apresentaram este tipo de 

distúrbio. (p= 0.000). Quando tentamos separar ansiedade e depressão, não 

existiram diferenças. Radloff, em 1977 (164), publicou um artigo, testando uma 

escala para avaliar exclusivamente depressão, em nível populacional, 

denominada escala para estudos epidemiológicos de depressão o CES-D 

Scale. Poderia-se especular que, talvez, a ansiedade devesse ser avaliada por 

outro instrumento que não o CES-D Scale. Uma outra possibilidade é que por 

serem estes transtornos mentais menores, menos freqüentes, entre os 

homens, isto pudesse estar indicando mais especificidade, levando a uma 

maior força da associação.  

 

6.1.4 Contribuições do estudo  

Na presente investigação, decidiu-se fazer todas as análises 

separando homens e mulheres, independentemente dos resultados 

probabilísticos dos testes de interação. Esta decisão foi respaldada por estudos 

epidemiológicos que mostraram importantes diferenças de gênero, em relação 

a morbimortalidade geral (2,3,5), cardiovascular (165), e aos hábitos de vida 

(166,167).  

A idade, uma clássica variável confundidora em estudos desta 

natureza, foi confirmada, mostrando consistência dos nossos achados. 

Juntamente com a idade, aparece como fator de confusão a situação conjugal, 

em todos as associações examinadas. Este consistente achado pode suscitar 

investigações futuras sobre o papel da situação conjugal, como variável 
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independente principal, seja em outros estudos transversais ou em outros 

desenhos mais apropriados, como estudos de coortes. Este achado levanta 

uma questão que é pouco estudada no nosso meio, porém bem estudada em 

outros centros de investigações. Casamento tem sido em muitos trabalhos, 

associado ao menor risco para a manutenção do hábito de fumar. Já a viuvez 

ou a separação propicia um risco aumentado para a manutenção deste hábito, 

ou da sua recaída (167,168). O cônjuge pode ou não compartilhar, interagir, 

monitorizar o comportamento do outro, apoiando-o, ou não na vida diária, 

dividindo emoções, experiências, informações e provavelmente ampliando 

conexões sociais. Portanto, em relação aos outros riscos cardiovasculares este 

achado pode ser aplicado, explicando porque os viúvos, separados e 

divorciados poderia ter uma associação com a SM, mesmo quando controlada 

a idade. Em relação ao achado desta presente investigação, revelou-se maior 

risco nos casados em relação aos solteiros, devendo esta situação ser mais 

bem investigada. Estudo de Wendy e col.(159) mostrou que a qualidade do 

casamento é um importante determinante do risco cardiovascular. Estudá-lo 

exige incorporar contribuições das ciências humanas, no sentido de captar a 

complexidade de suas dimensões e de sua relação com a saúde, 

especialmente em estudos qualitativos. Casamento difere bastante em 

características e funções e é difícil de capturar seus meandros em estudos 

quantitativos. Contudo, não podemos deixar de especular que o casamento 

implica responsabilidades e compromissos, incorporando os filhos e famílias “in 

law”, necessitando que se construam arranjos familiares, para dar conta desta 

condição, o que, provavelmente, poderia ter implicações em alguns dos 

achados do presente estudo. Os solteiros tiveram uma associação menor que 

os casados para o desenvolvimento da SM. Talvez também aspectos 

relacionados com a condição de solteiro de per si, como falta de 

compromissos, expectativa em encontrar um parceiro ideal, pudessem estar 

associados, explicando resultados, mesmo com o controle do efeito da idade. 

Outra variável, cujo papel poderá ser mais bem esclarecido é a questão 

da raça/cor. Padrões culturais, definindo hábitos, de um modo geral, bem como 

o papel do racismo poderão ser mais bem explorado em novos estudos. 

(169,170). 
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A SM é o primeiro agregado de múltiplos fatores de risco definido, e 

ainda persistem vários critérios para sua definição. Apesar deste fato, existem 

respaldos fisiopatológicos para esta condição. Estudos futuros, tipo 

experimentais, clínicos e populacionais deverão contribuir para o 

estabelecimento do melhor critério para sua definição. 

 É neste ponto que a presente investigação contribui no sentido de ter 

usado o critério mais recente, que é o da Federação Internacional do Diabetes, 

com pontos de corte específicos para cada população em estudo.  O uso do 

critério da FID, com seus pontos de cortes específicos foi sugerido pelos  

próprios representantes da FID, em um comentário de 2005, no Lancet (170), e 

Misra et al. e a Organização Mundial da Saúde (171,172) reconhecendo que os 

valores padronizados para o ponto de corte do ATP III não seriam aplicáveis 

para todas as populações.   

 

6.2 Perspectivas para a Saúde Pública 

      A SM tem sido reconhecida como um importante fator preditivo para o 

desenvolvimento da doença aterosclerótica e do Diabetes mellitus (50,98,99). 

Assim, o reconhecimento precoce desta condição pode ser muito útil como 

auxiliar para o planejamento e gestão em saúde pública, no Brasil e em muitos 

países,desde que a obesidade tem se tornado epidêmica no mundo moderno. 

Além disso, a estratégia de atendimento exclusivo às pessoas com patologias 

já estabelecidas não tem tido resultado em mudanças positivas no perfil 

epidemiológico das populações (60).  É um consenso que pequenas reduções 

da prevalência de fatores de risco, e, principalmente dos constituintes da SM, 

como a obesidade, produziria maiores impactos, alterando-se o perfil 

epidemiológico, em curto espaço de tempo. A identificação de indivíduos com 

pelo menos três fatores de risco clássicos para as doenças cardiovasculares, 

como ocorre com a SM, talvez fosse uma estratégia de maior custo - efetiva na 

gestão pública. 

Além disso, essa definição de agregados, de forma objetiva e simples, pode 

ajudar aos clínicos e gestores, considerando o entendimento de que, por tras 

da obesidade visceral poderão estar presentes, o sedentarismo, os transtornos 

mentais menores, bem como alimentação inadequada. O entendimento destas 
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outras dimensões subjacentes deverá ajudar na tão difícil tarefa de uma nova 

orientação individual e coletiva para uma vida mais saudável e, 

conseqüentemente, com expectativa de menor prevalência da SM. 
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Estimação dos pesos 

O peso para estimar características referentes à pessoa selecionada não foi 

calculado, dado que, o tamanho amostral dos indivíduos foi estimada em 

função de prevalências presumidas. Assim sendo, houve dificuldades para o 

cálculo preciso das perdas individuais que foram utilizadas no cálculo dos 

pesos para expansão dos dados. 

Tendo em vista a existência de entrevistas parcialmente realizadas e 

entrevistas-não realizadas no domicílio, os pesos utilizados para a expansão 

dos dados necessitaram de ajustes visando compensar informações perdidas 

(ajuste de não-resposta). 

O peso do domicílio j na micro-área i é dado por: 

i

i
i

i

I
ij n

N
w

n

N

m
w ×=×=

1
 

Onde, 

m é o número de micro-áreas selecionadas para a amostra da pesquisa; 

Ni  é o total de domicílios particulares ocupados na micro-área i no período da 

pesquisa; 

ni  é o número de domicílios particulares permanentes selecionados na micro-

área i, com entrevista realizada, menos os erros de listagem, domicílios 

fechados, recusas e perdas operacionais. 

wi é o peso associado a micro-área i. 
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Quadro 1 . Distribuição dos pesos amostrais de domicílios e pessoas 

Estatísticas Peso do Domicílio 

Mínimo 0 

Mediana 0,02942 

Média 0,04470 

Máximo 0,20588 

 

Estimação de Totais 

A estimação do total de uma determinada característica é resultado da 

multiplicação do peso atribuído a cada unidade da amostra pelo valor da 

variável de interesse. O estimador de total para uma característica y  de 

domicílio é dado por: 

∑∑
= =

⋅=

34

1 1

ˆ
h

n

i
hihi

h

ywY  

onde, 

hiy  é o valor da característica y  para o domicílio i  da microárea h . 

Para características de morador, tem-se o seguinte estimador de total: 

∑∑
= =

⋅=

34

1 1

ˆ
h

n

i
hihi

h

ywY  

onde, 

him  é o número de moradores no domicílio i  da  microárea h . 

hiy  é o valor da característica y  para o morador j  do domicílio i  da microárea 

h . 

O estimador de variância da estimativa de total da característica y  é dado por: 

( ) ( )∑∑
==

−−⋅



 −= hn
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hhi
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h ZZ
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onde 





⋅=⋅
⋅

= ∑
=
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j
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n
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1

1
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Obs: Trabalho realizado por Carlos Antonio de S. Teles Santos e Diorlene 

Oliveira da Silva -Estatísticos do serviço. 

 

 

 

 

 
 


