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RESUMO

As doengas cardiovasculares, em especial a doenca arterial coronariana, endémicas no século
XX, passaram a apresentar, a partir das 3 ultimas décadas, uma curva declinante de sua
mortalidade por um maior controle dos fatores de risco associados e, também, melhorias no
diagnéstico e tratamento. O seu comportamento epidemioldgico no Brasil ndo ¢ diferente do
resto do mundo. Prevengdo primaria pode ser incrementada ap6s analise do perfil de risco de
grupos populacionais especificos. O escore de Framingham ¢ uma ferramenta 1til para a
determina¢do do risco absoluto e relativo de doenga arterial coronariana em cenarios de
prevencdo primaria. Os motoristas de transportes coletivos urbanos pertencem a uma
categoria profissional de risco elevado, inerente a ocupacao exercida. Este risco independe da
presenca ou ndo dos fatores de risco cldssicos ou mais recentemente estudados, devido a
tensdo elevada no trabalho que gera um estresse continuado e deletério com o passar dos anos.
Foi realizado um estudo observacional, descritivo, transversal, onde aplicou-se o escore de
Framingham em 107 motoristas de transportes coletivos urbanos de Teresina, Piaui, para
avaliacdao do grau de risco e sua associacdo com as variaveis previstas no mesmo, que foram,
idade, colesterol total, colesterol HDL, pressdo arterial sistolica, pressdo arterial diastdlica,
presencga de diabetes melito e tabagismo. O teste de significAncia usado foi o %*. A razdo de
prevaléncia como medida de associag@o. O risco médio foi 5%, com a maior parte situando-se
na categoria de baixo risco (85,05%). As médias obtidas foram 42 anos para a idade,
colesterol total 200 mg%, colesterol HDL 49 mg%, pressao arterial sistolica 130 mmHg e
pressao arterial diastolica 85 mmHg. As associagdes diabetes melito, tabagismo e colesterol
HDL com o risco ndo foram estatisticamente significantes, diferente do ocorrido com as

outras variaveis, que tiveram grande influéncia no risco obtido.



ABSTRACT

The cardiovascular diseases, in particular the coronary disease, endemic ones in the 20th
century, which started to show, from the last three decades a decline of their mortality rate,
due to a higher control of the associated risk factors and, also, the progress in their diagnosis
and treatment. Their epidemiological behavior in Brazil is not different from the rest of the
world. Primary preventive polices can be developed after analyzing the risk profile os specific
populational groups. The Framingham s score is a useful tool for the determination of the
absolute and relative risk of the coronary disease in primary preventive situations. The drivers
of urban public transportation belong to a professional category with high risk of life due to
the work they perform. This risk does not depend of the presence or the absence of classical
risks or those ones most recently studied, due to the high stress of their work activities, that
produces a continued stress and that becomes more and more harmful through the years. A
descriptive and cross sectional study was done in which was applied the Framingham s score
in 107 drivers of urban public transportation in Teresina (PI), in order to estimate the rate of
risk and its association with the foreseen variables in it, such as: age, total cholesterol, HDL
cholesterol, systolic pressure, diastolic pressure, the presence of diabetes mellitus and use of
tobacco. The y” significant analysis was used. The prevalence ration was also used as an
association measure. It was obtained a medium risk of 5%, with most of it in the low risk
category (85,05%). Obtained averages: age—42 years old; total cholesterol-200 mg%; HDL
cholesterol-49 mg%:; systolic pressure—130 mmHg and diastolic pressure—85 mmHg. The
associations of the diabetes mellitus, use of tobacco and HDL cholesterol with the risk, they
were not statistically significant, different from what occurred with the others variables which

have an important influence in the obtained risk.
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1. INTRODUCAO

Uma maior mortalidade por doenca cardiovascular (DCV) ocorreu no inicio do
século passado, em todo o mundo, devido a degeneracdo decorrente do envelhecimento
populacional e caracteristicas de estilo de vida e consumo. Entretanto, observa-se uma curva
declinante dessa mortalidade, em especial por doenga arterial coronariana (DAC), nos tltimos
50 anos, em virtude de um maior controle dos fatores de risco associados a ela (FARMER e
cols., 1992; ACHUTTI, 2003). O progresso alcangado nos meios de diagnostico e tratamento,
como o surgimento das unidades coronarianas, tem contribuido para essas taxas em curva

descendente.

As doencas cardiovasculares sdo a principal causa de mortalidade no nosso
pais, responsabilizando-se pelo maior gasto em assisténcia médica, representando 16,22% do
total de recursos destinados para a satide, implicando 10,74 milhdes de dias de internagdo pelo
Sistema Unico de Saude (SUS) (LOTUFO, 1996). A doenga cardiaca coronariana, a
cerebrovascular e a insuficiéncia cardiaca sem mencionar a etiologia formam o conjunto dessa
patologia. A tendéncia temporal ¢ semelhante a que ocorre nos Estados Unidos da América
(EUA), com a mortalidade mantendo-se em niveis elevados nos anos 70 e declinando nas

ultimas décadas (ACHUTTI, 2003).

O estabelecimento de uma politica eficaz de prevencao das doengas cardiacas
no pais, em especial a DAC, sé sera possivel mediante estudos que possam tracar um perfil
amplo dos individuos acometidos e de sua incidéncia e prevaléncia sobre classes sociais,
niveis de renda, graus de instru¢do e grupos populacionais especificos. Para isso sdo

importantes politicas de prevengdes primaria e secundaria, sendo a primeira um conjunto de
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estratégias voltadas para a identificacdo e modificagdo, na medida do possivel, de fatores de

risco que possam contribuir para a doenga coronariana e suas manifestagdes clinicas.

A prevengao secundaria da-se em cima desses mesmos fatores de risco, através
de identificagao e modificagdao, porém em um individuo sabidamente portador da patologia,
externada por um evento clinico, que pode ser angina do peito, infarto do miocardio (IM) ou

morte subita.

A focalizacdo da atengdo do perfil de risco para determinados grupos
populacionais vem surgindo como importante objeto de estudo a medida que retrata a
realidade o mais préximo do possivel e racionaliza a politica de prevengao, obtendo-se com

isso resultados mais amplos para a sociedade, podendo-se monitorar a influéncia do meio na

génese do processo aterosclerdtico.

Ao aprofundarmos a discussao sobre risco de DAC em populagdes especificas,
¢ importante considerarmos a relagdao entre a mesma e o local de trabalho, mais precisamente
a fun¢do ou ocupagdo exercida pelo trabalhador (BELKIC e cols., 2000). Um estudo mostrou
que a mortalidade por DAC em servidores publicos britanicos na posicdo mais baixa da
hierarquia era trés vezes maior que as dos situados no topo da hierarquia (MARMOT e cols.,
1984), o mesmo acontecendo com taxas mais elevadas de IM entre os trabalhadores da fabrica

que os do escritorio nos EUA (PELL e FAYERWEATHER, 1985).

Programas de promocdo da saude e vigilancia epidemiolégica no local de
trabalho s3o necessarios ¢ podem impactar de maneira significativa sobre os fatores
modificaveis, como hipertensdo arterial sistémica (HAS), dislipidemia, fumo, niveis
glicémicos, entre outros, postergando os efeitos dos fatores ndo modificaveis, como sexo,
idade, histéria familiar, etc (BAILEY e cols., 1994). O agrupamento dessas populagdes

segundo a atividade profissional que exercem facilita o inquérito epidemiologico e o
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estabelecimento de um perfil ainda mais real, onde as medidas de interven¢dao tenham a

eficacia desejada.

Para que esses programas sejam incrementados devemos realizar uma
investigacdo em locais de trabalho e em profissdes plenamente estabelecidas. A coleta de
dados engloba as variaveis modificdveis ou nao, tais como sexo, idade, raga, historia familiar,
dosagens de lipidios sangiiineos, pressdao arterial sist€émica, indice de massa corporea,
circunferéncia abdominal, diabetes melito (DM), fumo e outros. De posse desses dados

podemos estabelecer uma politica racional e eficaz de prevengdo e controle dessas moléstias.

Numa tentativa de simplificar o levantamento epidemioldgico, podemos dispor
de métodos ja validados como o escore de risco de Framingham, ferramenta importante no
campo da prevencao primadria, que estima o risco absoluto de um individuo desenvolver DAC
clinicamente manifesta em 10 anos, aplicando-o para ambos os sexos (WILSON e cols.,
1998). O mesmo escore serve como motivacao e educacdo individual tanto para aqueles de
baixo risco, teoricamente prevenidos, como para os de alto risco, como estimulo a

modifica¢ao do cenario desfavoravel.

O estresse, embora ndo contemplado no calculo do risco de DAC pelo escore
de Framingham, constitui-se num fator de risco que vem assumindo sua importancia no
mundo contempordneo. E objeto de estudos que tentam provar que intervengdes
comportamentais, na tentativa de diminui-lo, podem retardar a aterosclerose ou suas
manifestagdes clinicas (MIRANDA e PORTO, 1998; KRANTZ e cols., 2000). Sua
associagdo com o tipo de profissdo ou ocupacdo do ser humano ¢ por demais conhecida e
estudada (PORTO e cols., 1998). Dentre os conceitos de estresse, podemos citar Hans Seyle
(WORKERS HEALTH CENTRE, 2003), que afirma que “estresse ¢ a resposta fisiologica

inespecifica do corpo a qualquer demanda feita sobre ele”
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O estresse gerado pelo tipo de ocupagdo profissional, provocador de uma
tensao no trabalho conseqiliente a um baixo poder de resolutividade ou controle do trabalhador
associado a uma grande demanda, dentre outros fatores, pode ter significancia etioldgica para

a doenca cardiaca do trabalhador, em especial a DAC (SACKER e cols., 2001).

Um cléssico trabalho de Morris e cols. (1953) comparou cobradores com
motoristas de 6nibus de Londres e constatou maior incidéncia de DAC nos ultimos, atribuindo
o fato ao maior nivel de estresse presente nos mesmos, dentre outros fatores, como a
inatividade fisica. E evidente que essa categoria faz parte do tipo de profissio que impde
riscos a terceiros, a semelhanga dos magquinistas ferroviarios, pilotos de avido, etc. Seria
desastroso um evento coronariano fatal e subito em um profissional deste tipo em plena

atividade laboral, principalmente se considerarmos a previsibilidade de tal circunstancia e,

conseqiientemente, possibilidade de interferéncia em sua histéria natural.

Esse tipo de profissional, objeto de nosso estudo, além de poder estar exposto
aos mais diversos fatores de risco, modificaveis ou ndo modificaveis, depara-se com as
peculiaridades inerentes a profissdo ou ocupacao, das quais fazem parte uma sobrecarga de
tensdao no trabalho e sedentarismo constantes na rotina diaria, geradores de estresse

continuado e prejudicial com o passar dos anos.

E importante voltarmos nossa atengdo nessa categoria, motoristas de
transportes coletivos urbanos, com o intuito de dimensionarmos o risco primario € podermos
contribuir para a diminui¢do das taxas de incidéncia e prevaléncia da DAC nos mesmos,
fornecendo subsidios para as autoridades governamentais para o estabelecimento de medidas
eficazes de saude publica, contribuindo para a melhoria desses indicadores, se for o caso, bem
como trazendo seguranca para uma grande parcela da populacdo usudria desse sistema de

transporte que vem crescendo e reclamando a atencao das autoridades constituidas.
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Conhecer o perfil de risco absoluto e relativo, nos proximos 10 anos, de doenga
arterial coronariana dos motoristas de transportes coletivos urbanos, através do escore de
Framingham, torna-se o passo inicial para a prevencao primdria nos mesmos. Esses
profissionais apresentam caracteristicas de risco inerentes a ocupagao, tendo essa um papel de
relevancia na grande engrenagem que ¢ a sociedade moderna. A possibilidade de interferéncia
nos niveis de risco com a intencdo de reduzi-los traz beneficios, de maneira indireta, para
grande parcela da populagdao usuaria desse meio de transporte, podendo influir nos gastos
excessivos decorrentes de uma incidéncia e prevaléncia elevada desta patologia no nosso

meio.
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2. REVISAO DA LITERATURA

2.1. RISCO DE DOENCA ARTERIAL CORONARIANA

A existéncia da doenga arterial aterosclerotica ¢ bastante antiga com um relato
do achado de um corpo com quase dois mil anos em que a autopsia revelou obstrucao das
artérias (LOTUFO, 1999). A mesma assumiu uma importancia de destaque a partir do inicio
do século XX, paralela ao declinio da mortalidade causada pelas doencas infecciosas e as
mudancas nos habitos dietéticos dos povos (LIBBY, 2001). A idéia de trombose coronaria

passou a ser aceita, ainda com ressalvas, a partir de 1930 (LOTUFO, 1999).

O cenario propicio para a emergéncia de “novas” doencas cardiovasculares,
decorrentes do processo aterosclerdtico, em substituicdo as “velhas” doengas
cardiovasculares, preponderantes no inicio do século, quais sejam, valvopatia reumatica e
aortite sifilitica, surgiu apos a segunda grande guerra mundial, com a industrializagdo, a
urbanizagdo e mudancas nos habitos alimentares, a automatizacao do trabalho e popularizagao

do automdvel com diminuigdo da atividade fisica (LOTUFO, 1999).

O processo aterosclerotico tem seu inicio em etapas, quais sejam o acumulo de
lipidio extracelular, recrutamento de leucdcitos, acaimulo de lipidios intracelular, formagao de
células gordurosas, evoluindo para migracdo e proliferacio de células musculares lisas,
mortes das mesmas durante o processo, participagcdo importante da matriz extracelular arterial,
angiogénese e mineralizacdo nas placas (LIBBY, 2001). Comeca a afetar as artérias,

difusamente, a partir da segunda e terceira décadas de vida, com um periodo de incubagao
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suficientemente grande, porém com conseqliéncias desastrosas para o ser humano, que podem
ocorrer de maneira subita, como o infarto do miocardio (IM), angina instavel (Al) e morte

stbita (MS) (LIBBY, 2001).

A trombose surge como um mecanismo critico na passagem da forma cronica
para a aguda, tendo a ruptura da placa e erosdo superficial da mesma um papel importante em

todo o processo (LIBBY, 2001).

Fator de risco ¢ uma caracteristica de um individuo ou populagdo que esta
presente precocemente na vida e estd associado com um risco aumentado de desenvolver uma
doenca futura (RIDKER e cols., 2001). Do ponto de vista cardiovascular ficaram bem
estabelecidos fatores de risco, ditos tradicionais, e outros ainda esperando por maiores
evidéncias na literatura cientifica. Poder e saber interferir nessas caracteristicas individuais,
que podem ser inatas ou adquiridas, modificaveis ou ndo, em uma base individual ou
populacional, pode ser altamente efetivo na prevencao primaria e secundaria de eventos

clinicos, muitos deles desastrosos e incapacitantes (RIDKER e cols., 2001).

Os fatores de risco convencionais, com ampla evidéncia epidemiologica, sao
hiperlipidemia, tabagismo, HAS, resisténcia a insulina e diabetes melito, nivel de atividade
fisica, obesidade ¢ condigdes hormonais. Os fatores considerados ‘“novos” sao
homocisteinemia, fibrinogénio, lipoproteina (a) [Lp(a)], indices de fun¢do fibrinolitica e
marcadores de inflamagdo, tais como, proteina ¢ reativa (PCR) de alta sensibilidade. E
importante o aprofundamento da investigacdo da participacdo desses fatores ditos ndo
convencionais, pois ¢ sabido que muitos eventos podem ocorrer em individuos insuspeitos se

considerarmos somente os fatores chamados convencionais (RIDKER e cols., 2001).
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Nao devemos, também, ficarmos presos tdo somente a uma visao que valoriza
a genética e os fatores de risco ja estabelecidos, devemos considerar os fatores ambientais,
sociais, culturais, perinatais e psicologicos, como participadores do processo, podendo citar,
como ilustragdo, as taxas elevadas de DAC em japoneses que imigraram para o Havai e para a

Califérnia (LOTUFO, 1999).

O papel do colesterol na patogénese da doenga coronariana aterosclerotica so
recentemente deixou de ser controverso, com a contribui¢ado importante de grandes estudos
epidemiologicos surgidos apos a segunda grande guerra mundial (RIDKER e cols., 2001). As
desordens das lipoproteinas podem ser primarias, genéticas ou inatas, e secundarias com
causas hormonais, metabolicas, renais, hepaticas, associadas com terapia para sindrome da
imunodeficiéncia adquirida e outras medicagdes. Caracteristicas do estilo de vida também
contribuem para dislipidemia, dentre elas podemos citar a obesidade, inatividade fisica, dieta

rica em gordura saturada e agucar refinado (RIDKER e cols., 2001).

A reducao do colesterol total plasmatico, por meio da dieta, da modificagao do
estilo de vida e/ou uso de farmacos, mostrou uma diminui¢ao do risco de DAC e um retardo
na progressao da aterosclerose. Para cada 1% de diminui¢do no nivel plasmatico, houve uma
reducdo do risco de 2%, sendo a propor¢do semelhante em sentido contrario, um aumento de
1% correspondendo a uma elevag¢do no risco de 1%, respectivamente (COELHO e cols.,

1999).

A prevaléncia dos niveis de colesterol na populagdo brasileira foi levantada em
dois estudos populacionais, um em Porto Alegre (DUNCAN e cols., 1988) e outro em Sao

José do Rio Preto (NICOLAU e cols., 1992), com resultados um pouco discordantes.
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A epidemia do tabagismo tem seu inicio no comec¢o do século XX, em grande
parte devido ao desenvolvimento de novas técnicas de manipulagdo do fumo e a introducao da
producdo industrial de cigarros, tendo seu apogeu nos anos compreendidos entre as duas

grandes guerras mundiais (MARTINEZ, 1999).

Importantes estudos datados do inicio dos anos 50 associaram
inequivocamente uma relagao positiva entre fumo e DAC, fato comprovado por uma série de
outros trabalhos conduzidos prospectivamente, sendo importante relatar que quanto maior o

numero diario de cigarros, maior o risco da doenca (RIDKER e cols., 2001).

Os individuos fumantes tém um risco 2,5 vezes maior de insuficiéncia
coronariana que os nao fumantes, independente do sexo (MARTINEZ, 1999). O nimero de
cigarros consumidos por dia, a profundidade da inalagdo, a idade em que se comegou a fumar
e o numero de anos de tabagismo sdo fatores que se relacionam com a mortalidade por
coronariopatia. Ha4 também uma associagao positiva entre tabaco e acidente vascular cerebral
(AVC), tanto isquémico como hemorragico. Vale ressaltar que o fumante passivo também
esta em risco aumentado para cardiopatia isquémica e outras conseqiiéncias (MARTINEZ,

1999).

Os mecanismos pelos quais o fumo leva a aterotrombose, conhecidos somente
em meados da década de 50, sdo varios, segundo Martinez (1999). Ao lado do aceleramento
da progressao da aterosclerose, coexiste o refor¢o da oxidagao do colesterol LDL, redugdo dos
niveis do colesterol HDL, prejuizo a vasodilatacdo de artéria coronaria dependente do
endotélio, efeitos adversos sobre a hemostasia, aumento dos marcadores da inflamacao, tais

como, PCR, molécula 1 de adesdo intercelular soltvel (intercellular adhesion molécula 1,

ICAM 1) e fibrinogénio. O aumento da agregagdo plaquetdria espontdnea e o aumento da
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adesdo dos monocitos as células endoteliais também sao efeitos indesejaveis do fumo. E
sabido que fumantes tém prevaléncia aumentada de espasmo coronariano e limiar reduzido

para arritmia ventricular (RIDKER e cols., 2001).

O estudo de Framingham, através da andlise de mais de uma geragdo
envolvida, mostrou que os hipertensos desenvolviam insuficiéncia cardiaca congestiva duas
vezes mais em homens e trés vezes mais em mulheres que os normotensos (STOKES III e
cols., 1987, ORTEGA e cols.,, 1999). Niveis elevados de pressdo arterial sist€émica
comprovadamente associam-se com riscos elevados de acidente vascular cerebral (AVC) e IM
e a elevacdo somente da pressdo sistolica ja estabelece um risco maior dessas enfermidades
(RIDKER e cols., 2001). Stamler e cols. (1993) observaram uma forte, continua e graduada
correlagdo da pressao arterial sistolica (PAS) e pressdao arterial diastolica (PAD) com a

mortalidade.

O tratamento efetivo da pressao arterial, mesmo em individuos classificados
como leves ou moderados, torna-se uma medida importante e deve ser encorajado pelos
profissionais de saude. Uma série de estudos prospectivos, randomizados, incluindo, no total,
um numero grande de pacientes, mostrou que redu¢des em torno de 5 a 6 mmHg na PAD e
10 a 12 mmHg na PAS levou a uma diminui¢do de 38% no risco de AVC e 16% no risco de
DAC (ORTEGA e cols., 1999). Esses beneficios ocorreram também para os idosos, como
mostraram os estudos SHEP (SHEP COOPERATIVE RESEARCH GROUP, 1991), STOP

(DAHLOF e cols., 1991) e Staessen e cols. (1997).

O tratamento e controle desta entidade nosologica ¢ um problema multifatorial
e que merece uma atengdo especial dos 6rgdos publicos devido a sua importante repercussao
no sistema de saude representado pela morbi-mortalidade que a mesma provoca. As medidas

ndo farmacoldgicas tém seu papel como arma terapéutica, porém o uso de drogas tende a
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aumentar como uma forma de se alcangar niveis satisfatorios tanto de pressao sistolica como
diastdlica, com o fim de diminuir as conseqiiéncias desastrosas da doenga aterosclerdtica a

nivel cerebral ou coronariana (RIDKER e cols., 2001).

O Diabetes melito e a resisténcia a insulina situam-se entre os fatores de risco
cardiovascular principais, com um aumento de trés a cinco vezes na ocorréncia de eventos
cardiovasculares futuros nos seus portadores (RIDKER e cols., 2001). O DM tipo II constitui-
se na maior porc¢ao da populagdo diabética, onde a doenca macrovascular ¢ a principal causa
de morte, sendo a associacdo com a hipertensao o grande vilao na génese dessas complicagdes

cardiovasculares (GIANNELLA NETO e cols., 1999).

Os altos niveis de insulina circulantes estdo implicados nas alteracdes
fisiopatologicas propiciadoras da aterosclerose, bem como estd bem definida,
etiopatogenicamente, a importdncia da hiperglicemia nas complicacdes cronicas
(GIANNELLA NETO e cols., 1999). O papel dos niveis glicémicos no risco cardiovascular
foi bem demonstrado nos estudos meta - analiticos de Laakso e Kuusisto (1996), e esses
mesmos autores mostraram a importancia da medida da hemoglobina glicada (HbA1lc) e seu
monitoramento por representar uma medida integrada da glicemia. Vale ressaltar, também,
que a medida isolada da glicose plasmatica apresentou importante efeito sobre a taxa de

mortalidade cardiovascular em populagdo hispano-americana ( WEI e cols., 1998).

Sao citados varios mecanismos tedricos que tentam explicar como a glicemia
elevada levaria a aterosclerose, dentre eles podemos citar a glicosilagdo do colageno da matriz
da parede vascular com o entrelagamento de fibras e seqiiestro de colesterol LDL

(GIANNELLA NETO e cols., 1999).
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A resisténcia a insulina promove aterosclerose mesmo antes do
desencadeamento do diabetes franco, tornando-se um fator de risco independente, sendo que o
quadro caracteriza-se pela associacdo de intolerancia a glicose, hiperinsulinemia,
hipertrigliceridemia, baixos niveis de colesterol HDL, com uma predominancia de particulas
de colesterol LDL pequenas e densas; um estado pré-trombotico ocorre devido aos niveis
elevados do inibidor do ativador do plasminogénio 1 (plasminogen ativator inibitor 1,PAl 1)
e fibrinogénio (RIDKER e cols., 2001). Essa condigdo faz parte de uma constelacdo de
eventos clinicos associados, conhecida como sindrome X, a qual se juntam, a
hipertrigliceridemia, obesidade, hiperinsulinemia, intolerancia a glicose, HAS e DAC

(GIANNELLA NETO e cols., 1999).

Apesar das inumeras anormalidades fisiopatologicas que ocorre no diabético
nao hé estudos, até o presente momento, provando que um controle rigoroso da glicemia
diminua os riscos cardiovasculares, sendo importante o estimulo ao exercicio, dieta, combate
a obesidade e controle rigoroso de outros fatores de risco em populagdes diabéticas,

principalmente o DM tipo II (RIDKER e cols., 2001).

Define-se atividade fisica qualquer movimento corporal produzido pela
musculatura esquelética que requeira gasto energético, ou seja, caminhar, lavar roupa, subir
escadas, etc, o que, na sociedade moderna, vem mantendo-se em niveis menores que o
necessario para a manuten¢io de uma boa satde (FORJAZ ¢ NEGRAO, 1999). A pratica de
exercicio fisico regular, o treinamento fisico, estd associada a menores niveis de risco
coronariano, independente de o habito ter-se iniciado precocemente na vida ou mais
tardiamente. Vale ressaltar que os beneficios fazem-se presentes de maneira inequivoca com o
exercicio aerobico, permanecendo uma controvérsia em relagdo aos outros tipos (RIDKER e

cols., 2001).
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A diminui¢ao ou quase auséncia da atividade fisica, ou seja, o sedentarismo,
constitui-se num dos mais importantes fatores de risco cardiovascular no mundo atual
(FORJAZ ¢ NEGRAO, 1999). Rego ¢ cols. (1990) mostraram que no Estado de So Paulo, o
sedentarismo atinge 69% da populag@o. Motris e cols. (1956, 1974) foram um dos primeiros a
mostrar a relacdo entre doenca cardiovascular e nivel de atividade fisica. Outros estudos
foram realizados e todos provaram a importancia do exercicio, principalmente aquele
realizado durante o lazer, na diminuicao da mortalidade cardiovascular, estando indicado até
mesmo para pessoas acometidas de doencas relacionadas (O’CONNOR e cols., 1989;

PAFFENBARGER e cols., 1993; BLAIR e cols., 1989, 1995).

Além da pratica regular de exercicios fisicos ter efeitos diretos sobre o sistema
cardiovascular, a mesma pode repercutir de maneira positiva no controle de outros fatores de
risco (HAS, DM, perfil lipidico, obesidade etc.), fato esse j& bem demonstrado por varios
estudos epidemiologicos (FORJAZ ¢ NEGRAO, 1999). E importante o papel do médico, ou
outro profissional de saide, na sua recomendagdo, aproximadamente 2000 calorias por
semana, segundo a American Heart Association (AHA), no intuito de reduzir o risco
coronariano. Ocorre, também, efeitos positivos sobre a funcdo endotelial, reforco da
fibrindlise, reducdo da reatividade plaquetdria e da propensidade para trombose localizada

(RIDKER e cols., 2001).

Associada a inatividade fisica podemos encontrar com freqiiéncia a obesidade
que por si s6 esta associada ao aumento do risco coronariano (RIDKER e cols., 2001). Nao s6
o indice de massa corporal, mas também a distribuicdo da gordura no corpo sdo parametros
importantes na avaliagdo desse fator de risco e a relagdo cintura-quadril ¢ um marcador
independente de risco em mulheres e homens mais velhos (HANS e cols., 1995; RIDKER ¢

cols., 2001).
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A prevaléncia da obesidade vem aumentando em paises desenvolvidos, tais
como, EUA, Inglaterra, Alemanha e paises em desenvolvimento, como o Brasil
(ZANNELLA, 1999). Também nesse aspecto o estudo de Framingham deu uma importante
contribui¢cdo ao mostrar a relagdo entre o grau de obesidade e o risco de doenca cardiovascular
(HUBERT e cols., 1983). O estudo das enfermeiras americanas evidenciou claramente o papel
da obesidade como fator de risco independente para DAC entre mulheres (MANSON e cols.,
1995). Permanece controversa a influéncia de outras alteragdes associadas a obesidade, tais
como intolerancia a glicose, resisténcia a insulina, HAS, inatividade fisica e dislipidemia

sobre o risco cardiovascular (RIDKER e cols., 2001).

O efeito do estresse mental sobre o desenvolvimento da aterosclerose
coronariana permanece incerto, talvez pelas dificuldades em medir-se o nivel do mesmo como
ocorre mais facilmente com outros fatores de risco. E sabido que essa condi¢do leva a
elevagdes nos niveis de catecolaminas circulantes, na demanda de oxigénio do miocardio,
alteragdes na coagulabilidade do sangue e fendomenos vasoespasticos (SCHMIDT e cols.,
1999). Ha determinados padrdes de comportamento, os mais estressados ou padrao tipo A,
que estdo relacionados a uma maior suscetibilidade a DAC (CINCIRIPINI, 1986;
PASTERNAK e cols., 1996). Estudos em andamento buscam esclarecer melhor a importancia

desse fator de risco sobre as doengas cardiovasculares (RIDKER e cols., 2001).

Os efeitos dos estrogenos sobre o perfil lipidico, bem como sobre outros
fatores como a vasodilatacdo endotélio-dependente, oxidagdo de colesterol LDL, niveis de
molécula de adesdo, capacidade fibrinolitica ¢ metabolismo da glicose, tentam explicar os
beneficios dos mesmos no risco cardiovascular em mulheres pré-menopausa ou em uso de
terapia de reposicao hormonal (RIDKER e cols., 2001). Estudos observacionais mostraram

que a terapia de reposicdo hormonal reduziu o risco em 35% a 45%, porém existem
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controvérsias quanto a eficacia dessa forma de prevencao, baseadas na propensdo para vieses
dos estudos e nos riscos potenciais, dentre eles, cancer endometrial, calculos biliares,

trombose venosa e, possivelmente, cancer de mama (RIDKER e cols., 2001).

Metade de todos os infartos ocorrem em individuos sem hiperlipidemia
(RIDKER e cols., 2001). No momento cinco novos marcadores de risco cardiovascular
apresentam-se promissores em suas caracteristicas epidemiologicas quando comparados aos
lipidios sangiiineos, sao eles: homocisteina plasmatica total, fibrinogénio, [Lp(a)], marcadores
de funcdo fibrinolitica como ativador do plasminogénio tecidual e o PAI 1 e marcadores de

inflamacdo em baixo grau tal como PCR de alta sensibilidade (RIDKER e cols, 2001).

Estudos  epidemiolégicos indicam uma relacdo  positiva  entre
hiperhomocisteinemia leve a moderada e aterosclerose, porém sem estabelecimento de uma
associacdo inequivoca (RIDKER e cols., 2001). Estudos prospectivos trazem resultados
conflitantes, o que faz com que a AHA e o American College of Cardiology (ACC) nao
recomendem avaliagdo populacional para risco de doenga coronariana, exceto em situagdes

especiais que possam justificar (RIDKER e cols., 2001).

Viérios estudos, como Gothenburg, Northwick Park e o estudo de Framingham,
mostraram importantes associacdes positivas entre niveis de fibrinogénio e risco futuro de
eventos cardiovasculares, tornando-o um bom marcador independente de risco para doenca
cardiaca coronariana (RIDKER e cols., 2001). Porém alguns obsticulos limitam sua
aplicabilidade pratica, como técnicas laboratoriais ndo adequadamente padronizadas, ampla
variag¢do intraindividual no decorrer do tempo e a influéncia do fumo, reposicdo hormonal,
atividade fisica, variacdes no peso e drogas derivadas do 4cido fibrico (RIDKER e cols.,

2001).
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A [Lp(a)], através de varios mecanismos, pode contribuir para a aterotrombose
e alguns estudos mostram uma associa¢ao positiva entre a mesma e risco vascular, porém sem
demonstrar causalidade inequivoca, enquanto estudos prospectivos falham em determinar essa
evidéncia. A semelhanca do fibrinogénio existem limitagdes praticas para o emprego desse

marcador na rotina diaria (RIDKER e cols., 2001).

A despeito de evidéncias contrarias, o uso clinico de marcadores fibrinoliticos
na predi¢do do risco coronariano tem pouca utilidade pratica, grande parte devido a
dificuldades diretas na técnica de medida da atividade do PAI 1, bem como devido a ampla

variagao circadiana desse marcador (RIDKER e cols., 2001).

A inflamacdo caracteriza todas as fases do processo aterosclerético, ndo sendo
surpreendente que varios marcadores de inflamagdo sistémica em baixo grau tenham sido
uteis para predicdo de risco cardiovascular (RIDKER e cols., 2001). Esses marcadores
incluem reagentes de fase aguda inespecificos, tais como PCR de alta sensibilidade,
moléculas de adesdo, tais como ICAM 1 ¢ citocinas, tais como interleucina-6 e fator de
necrose tumoral (RIDKER e cols., 2001). Entre esses citados a PCR tem grande utilidade
clinica devido a facilidade e baixo custo de ensaios comerciais e individuos com niveis no
quartil superior tém riscos relativos de eventos vasculares futuros trés a quatro vezes mais
altos que aqueles com niveis inferiores, independentemente de outros fatores de riscos
tradicionais. O uso clinico dos marcadores inflamatdrios, em especial a PCR, assume um
papel relevante por identificar individuos de risco elevado para IM mesmo em cenarios de

perfil lipidico com critérios para ndo tratamento (RIDKER e cols., 2001).

O papel da infeccdo na aterogénese vem ganhando uma posicdo de destaque

através de consideraveis evidéncias soroepidemioldgicas, carentes ainda de resultados
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conclusivos. Talvez a plausibilidade da participacdo da infec¢do esteja em potencializar a
acao dos fatores de risco tradicionais. Varios estudos estdo em andamento para esclarecimento
dessa via patogenética, todos, porém, apesar de bem desenhados, apresentam-se sem
condigdes de efetivamente estabelecer um nexo entre um agente infeccioso qualquer, a
aterogénese ¢ o papel do tratamento com antibioticos na cura ou controle dessa afeccdo

(LIBBY, 2001).

Estimulos para uma resposta inflamatdria lenta encontram-se nado somente na
parede do vaso como em sitios extravasculares como gengiva, bronquios, trato urinario ou
doenca diverticular (RIDKER e cols., 2001). Infeccao cronica com Chlamydia pneumoniae,
Helicobacter pylori, virus herpes simples e citomegalovirus podem levar a inflamacao
sist€émica e estudos procuram associar os mesmos com DAC, fato esse ndo definitivo apds
alguns estudos prospectivos em grande escala ndo terem confirmado essa hipdtese. Contudo €
importante enfatizar o papel da inflamagao na aterosclerose e estabelecer a utilidade clinica da
medida do estado inflamatorio na identificacao de pacientes de alto risco para ruptura de placa

(RIDKER e cols., 2001).

2.2. PREVENCAO PRIMARIA: O ESCORE DE FRAMINGHAM

A natureza multifatorial da aterogénese torna seu processo de prevengao
complexo, onde coexistem os fatores de risco ndo modificaveis, quais sejam, idade, sexo e
raca € 0s que apresentam caracteristicas comportamentais como habito de fumar, atividade
fisica e variaveis bioquimicas, como o nivel de colesterol sérico, por exemplo (GAZIANO e

cols., 2001).
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Ao implementar-se estratégias preventivas para reducdo das doencas
cardiovasculares na populacdo, em especial a aterosclerdtica, trés abordagens que se
complementam merecem consideracdao, quais sejam, intervengado terap€utica para prevengao
secundaria, identificacdo e foco em individuos de alto risco para preveng¢ao primaria e

recomendacdes gerais disseminadas através da populagdao (GAZIANO e cols., 2001).

As prevengoes primaria e secundaria da DAC t€ém importante repercussao em
saude publica em face de sua prevaléncia elevada, dos recursos financeiros que seriam
poupados com sua otimizacao e da repercussao sobre outras manifestacoes da aterosclerose,
tais como AVC e doenga vascular periférica (DVP). Paralelo as pesquisas que tentam
identificar um grande numero de fatores potencialmente associados com esta enfermidade,
encontra-se a busca de estratégias de prevencdo que possam definitivamente reduzir o risco
(GAZIANO e cols., 2001). O controle desses fatores ¢ a pedra angular da prevencdo da
doenga aterosclerdtica (SMITH JUNIOR, 2001). Os estudos de Framingham definem a

validade e a importancia dos fatores de risco principais, também considerados cldssicos

(CASTELLI, 1984).

Estabelecer uma relagdo causal entre exposicdo e doengca cabe a
epidemiologia, que tenta encontrar esse nexo através de ferramentas que sdo os estudos
descritivos, os analiticos, também chamados observacionais e¢ os de intervengdo
(HENNEKENS e BURING, 1987; SCHULZ e GRIMES, 2002). Os estudos descritivos
permitem apenas o surgimento de hipdteses que podem ser testadas em cendrios
especialmente construidos para isso, um papel atribuido aos estudos analiticos ou
observacionais, que sdo bastante Uteis em estabelecer risco atribuivel a um tnico fator,
particularmente quando o efeito do mesmo ¢ grande. Por outro lado, quando se pesquisando

efeitos pequenos a moderados, torna-se importante a constru¢cdo de cenarios de intervencao
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randomizados para confirmacao da associagdo a ser testada, papel dos estudos de intervengao

(GAZIANO e cols., 2001).

Quando dados obtidos de estudos observacionais ou ensaios randomizados
falham em estabelecer um risco ou beneficio claros, grande parte devido a um nimero
pequeno de amostras, a meta-analise torna-se um meio Util para maiores esclarecimentos,
devendo-se tomar cuidado com as armadilhas impostas por esse tipo de ferramenta

epidemiologica (GAZIANO e cols., 2001).

E importante destacarmos os conceitos de risco absoluto, atribuivel e relativo,
para situarmos nossa discussdo a respeito das ferramentas disponiveis para o calculo dos
mesmos, em especial o célculo do risco de DAC proposto pelos pesquisadores de
Framingham. O risco absoluto ¢ uma medida de incidéncia, ou seja, o nimero de casos novos
de uma doenga em um determinado lugar e periodo de tempo, de onde derivam as medidas de
associacdao, quais sejam, risco atribuivel, que mensura a quantidade de risco absoluto ou
incidéncia que pode ser atribuivel a um fator de risco em particular, e o risco relativo, que
indica a probabilidade de desenvolver a doenca em um grupo exposto a um fator de risco em
relagdo a outro nao exposto ao mesmo fator de risco (HENNEKENS e BURING, 1987). No
momento de se estabelecer qualquer estratégia de intervengdo, o custo total da mesma por

vidas salvas é consideravelmente menor entre individuos de risco absoluto mais elevado,

como explicam Gaziano e cols. (2001).

Investigadores de Framingham desenvolveram uma ferramenta util para avaliar
o risco de um primeiro evento cardiovascular baseado em fatores de risco individuais, sendo
os mesmos aditivos em seu poder preditivo (WILSON e cols., 1998). Os mesmos sdo idade,
género, colesterol total ou colesterol LDL, colesterol HDL, PAS e PAD, histéria de DM e

fumo de cigarro. Pontos sdo atribuidos a presenca e/ou nivel de cada fator de risco e sdo
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somados, sendo o escore total traduzido em um risco global estimado, cumulativo e absoluto,

de um evento coronariano ocorrer dentro dos proximos dez anos (GAZIANO e cols., 2001).

O modelo de predicao de risco coronariano simplificado de Framingham leva
em consideracdo categorias de pressao arterial sistémica, colesterol total e colesterol HDL
propostos pelo JOINT V ( JOINT NATIONAL COMMITTEE ON DETECTION, 1993) e
NCEP ATP II (NATIONAL CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAM, 1993,1994).
Analisa a utilidade e acuracia dessas categorias na predicao de doenga cardiaca coronariana
multivariavel, usando uma amostra do estudo de Framingham, coortes original e segunda
geragdo, que foram seguidos por doze anos ( WILSON e cols., 1998). E importante frisar que
foram levados em consideracdo somente os fatores com seus poderes de predicdo
estabelecidos, independentes e biologicamente importantes, sendo a amostra populacional

formada por brancos ou caucasianos de meia idade.

O escore de risco citado também estima o risco relativo em duas maneiras,
quais sejam, comparando um risco absoluto individual com o risco absoluto de um individuo
em baixo risco, ou seja, uma pessoa sem fatores de risco, e comparando esse dado risco
absoluto estimado com o risco de uma pessoa mediana da mesma idade e sexo (GRUNDY e

cols., 1998).

As equagdes de risco de Framingham, além de fornecerem os riscos absoluto e
relativo de um dado individuo, podem servir para educagdo e motivagdo da populacdo, porém
limitacdes existem a medida que os participantes do estudo de Framingham ndo sao
representativos da populagdo americana como um todo e, conseqiientemente, da populacao
mundial, entretanto esse fato ndo o invalida ja que fatores de risco investigados na coorte de

Framingham s3o encontrados em outras populagdes (GRUNDY e cols., 1998). D’Agostinho e
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cols. (2001) mostraram que fungdes de predicdo de risco absoluto podem ser transportadas

para outros cenarios além de onde eles foram originalmente desenvolvidos.

Estratégias de intervengdo para prevencao secunddria sao mais custo-efetivas
que para prevencao primdria (GAZIANO e cols.,, 2001), portanto, quando se leva em
consideragao este custo-efetividade de uma intervengdo primaria torna-se razoavel avaliar o
risco absoluto em base individual, sendo dessa forma que recomendam o Instituto Nacional
do Coragdo, Pulmado e Sangue e o Instituto Nacional de Saude dos EUA (NATIONAL
CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAM,2001, 2002) e o JOINT VI (JOINT
NATIONAL COMMITTEE ON DETECTION, 1997), quando pretendem estabelecer o nivel
de intensidade de uma estratégia de intervengao (SMITH, 1995; GAZIANO e cols., 2001). O
NCEP ATP III (NATIONAL CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAM, 2001) e as
diretrizes européias (WOOD e cols., 1998) recomendam o inicio de estratégias terapéuticas
semelhantes aquelas para prevencao secundaria, através de drogas, quando o risco de
desenvolver DAC em 10 anos atinge 20% ou se o risco pessoal projetado para a idade de 60

anos alcanca estes mesmos niveis, respectivamente.

Viérios fatores de risco bastante investigados atualmente nao sdo considerados
nas equacdes de predicdo de risco de Framingham, os quais podemos citar, dentre outros,
obesidade, inatividade fisica, historia familiar de doenca cardiaca coronariana prematura,
hipertrigliceridemia, particulas de colesterol LDL pequenas, [Lp(a)], homocisteina sérica e
anormalidades em varios fatores da coagulacdo. As razdes para que os mesmos nao sejam
considerados sdo tedricas e praticas, sendo possivel que em pesquisas futuras esses fatores
adicionais possam ser incluidos nas equagdes de predi¢do de risco, ao tempo em que fornecem
novas idéias sobre os mecanismos da aterogénese (GRUNDY e cols., 1998). Por outro lado,

aproximadamente 85% do risco em excesso, que representa o risco maior que aquele presente
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na auséncia de quaisquer dos fatores de risco, pode ser explicado pelos fatores de risco

principais (STAMLER e cols., 1986; GRUNDY e cols., 1998).

Outras estratégias estdo sendo desenvolvidas no sentido de identificar
pacientes de alto risco sem doenga cardiaca coronariana estabelecida com o intuito de
estabelecer uma terapia redutora de risco mais agressiva (SMITH,1995; PEARSON, 2002).
Dentre elas podemos citar, o eletrocardiograma de esfor¢o, a angiografia coronariana por
ressonancia magnética, a tomografia por emissao de pésitrons (PEARSON, 2002), a avaliacao
da espessura médio-intimal carotidea usando ultrassonografia bidimensional (GREENLAND
e cols.,, 2000), a medida do calcio coronariano usando tomografia computadorizada
(O’ROURKE e cols., 2000), a avaliacao da aterosclerose carotidea e adrtica por ressonancia
magnética (SMITH JUNIOR, 2001) e o indice de pressao sangiiinea tornozelo/brago (SMITH

JUNIOR e cols., 2000).

Somados a essas estratégias preventivas vém surgindo marcadores no sangue
que merecem atengao como a PCR, com seu papel ja bem estabelecido junto aos fatores de
risco tradicionais (SMITH JUNIOR, 2001). Enfatiza Pearson (2002) que essas novas
ferramentas de avaliacdo devem ser melhor usadas apds a consideragdo dos fatores de risco
tradicionais para a identificagdo de pessoas de risco moderado (10 a 20% em dez anos), no

intuito de se adotar ou ndo uma interven¢ao mais agressiva.

Trabalhos na literatura procuram correlacionar o escore de risco de
Framingham com essas novas estratégias para calculo do risco e também com outros modelos
de predi¢do de DCV (ALBERT e cols., 2003; de VISSER e cols., 2003; KIELTYKA e cols.,
2003). Varios autores também buscam determinar a aplicabilidade e acuracia do escore em
varias outras populagdes (SUKA e cols., 2001; FRIOES e cols., 2003; MARRUGAT e cols.,

2003).
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2.3. DOENCA CORONARIANA E OCUPACAO

O principio da multicausalidade ¢ capaz de explicar algumas enfermidades
cardiovasculares referente ao seu aparecimento e evolugao. Foi baseado nesta premissa que
surgiu o conceito de fatores de risco que podem atuar isoladamente ou de maneira associada

(PORTO e cols., 1998).

Alguns desses fatores estdo bem estabelecidos, como abordado nas secgodes
anteriores, porém ha evidéncias que os mesmos nao explicam de maneira convincente a
origem das cardiopatias, passando-se, entdo, a buscar outros mecanismos para a origem das
mesmas, enveredando-se para um campo também carente de mais pesquisas, qual seja a agao
dos fatores ambientais, sociais e profissionais ou ocupacionais sobre esse grupo de patologias,
destacando-se a DAC (KRISTENSEN e MANCILHA-CARVALHO, 1990; PORTO e cols.,

1998).

Sob essa odtica, passou-se a observar e estudar o estresse, sua relagdo com a
ocupagdo e repercussao sobre varios aspectos da saude do trabalhador, identificando-se
estressores psicossociais no trabalho, dentre os quais podemos destacar a sobrecarga
quantitativa, ou seja, muita coisa para fazer em pouco tempo, atividades pouco estimulantes
ou desafiadoras, pouco poder de decisdo, sendo imprimidas fungdes, ritmos e velocidades

alheias a nossa vontade (MENDES, 1988).

O estresse, portanto, passou a ser considerado um fator importante para o
surgimento das doengas cardiovasculares, estando intimamente ligado ao estilo de vida e
passando a ser uma questdo relevante do ponto de vista epidemiologico (PORTO e cols.,

1998). E importante destacar, segundo Krantz e Raisen (1988), a participagdo da
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responssividade ou reatividade fisioldgica ao estresse emocional, havendo uma relagao

complexa entre esta variavel, reatividade ou resposta a ela e a DAC.

Por outro lado, o tipo de profissdo exercida caracteriza um estilo de vida ao
impor uma carga maior ou menor de estresse que o individuo terd que suportar no cotidiano,
ficando inevitavel o esclarecimento da relacao entre profissdo ou ocupagdao e DCV, relagdo
essa ainda carente de amplos estudos, porém com indicios que suscitam maiores interesses
por parte dos estudiosos (PORTO e cols., 1998). Sao relacionados a inatividade fisica, a
monotonia em ritmo acelerado, trabalho em turnos, nivel de ruidos, variagdes de temperatura,
ondas e campos eletromagnéticos, fatores quimicos como monoxido de carbono e tabagismo,
dentre outros, como exposi¢ao no ambiente de trabalho, diretamente relacionados as doengas

cardiovasculares (KRISTENSEN e MANCILHA-CARVALHO, 1990).

Tensdo no trabalho, influindo no nivel de estresse, é definida como uma
combinagdo de alta demanda com pouca autonomia ou controle sobre condi¢des de trabalho,
rotina ou agenda (BARSKY, 2001). Tal situagdo, alta tensao no trabalho, esta associada a um
risco aumentado de DAC em pessoas saudaveis, ou seja, sem manifestagdo clinica prévia
(BOSMA e cols., 1998). Estudos transversais e longitudinais mostraram que esses
trabalhadores submetidos a tal circunstancia, independente do sexo, apresentam maior
prevaléncia de DAC e incidéncia de IM (KARASEK ¢ cols., 1982; ALFREDSSON e cols.,

1985; JOHNSON e cols., 1996).

A posicao socioecondmica estd relacionada com a ocupacao, dentre outros, €
uma situacdo de posicao inferior leva a taxas mais altas de DAC e pior prognostico apds IM.
Uma associacgdo entre tensdao no trabalho alta, eventos de vida estressantes, falta de suporte
social e senso diminuido de alto controle pode contribuir para a relacdo situagdo

socioeconomica e DAC (BARSKY e cols., 2001).
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Tipos de profissdo ou ocupagdo com uma alta carga psicoldgica, ou seja, uma
alta demanda associada a um baixo poder de decisdo, trariam bastante maleficios a saude do
trabalhador. Dentre essas profissdes podemos citar a de motoristas de Onibus coletivos em
grandes cidades, caixas de banco e de supermercado e trabalhadores de linhas de montagem
(PORTO e cols., 1998). Kristensen e Mancilha-Carvalho (1990), ap6s analise criteriosa da
literatura da época, sao categoricos ao afirmarem que sao grupos de alto risco os motoristas de
onibus, caminhao e taxi; donos e empregados de barcos de pesca; trabalhadores maritimos de
todos os escaldes; operdrios ndo especializados da industria; donos e empregados de
restaurantes, bares e hotéis; empregos que exigem trabalho em turnos ou em horarios

inconvenientes.

Uma crescente evidéncia na literatura liga tensdo no trabalho ¢ DCV nos
motoristas de Onibus urbanos e os motivos para tal associagdo ¢ assunto de estudiosos e
pesquisadores de todo o mundo, que realizam investigagdes epidemioldgicas dos padroes de
condigdes psicoldgicas e somaticas que se acredita estarem associados as condi¢des de tensao

no trabalho, peculiares aos motoristas urbanos profissionais (MICHAELS e ZOLOTH, 1991).

Os trabalhos pioneiros de Morris e cols. (1953, 1956) e de investigadores
escandinavos (NETTERSTROM e LAURSEN, 1981; EDLING e AXELSON, 1984),
encontraram uma aumentada incidéncia de mortalidade por doenca cardiaca entre motoristas
de 6nibus de Londres e paises escandinavos, respectivamente. Por outro lado, adicionando-se
as condi¢des de trabalho estressantes, os motoristas sdo submetidos a exposi¢cao continua e
regular das fumagas de exaustao dos veiculos, contendo, dentre outros, mondxido de carbono,
que parece aumentar o risco de mortalidade por doenga cardiaca assim como pode precipitar
um evento agudo ( US DEPARTMENT OF HEALTH AND HUMAN SERVICES, 1983;

ATKINS ¢ BAKER, 1985; STERN e cols., 1988).
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Michaels e Zoloth (1991) publicaram um interessante trabalho envolvendo uma
analise da mortalidade dos motoristas de Onibus da area metropolitana da cidade de Nova
York, concluindo que essa categoria profissional ¢ de risco de mortalidade para doenga
cardiaca, ressaltando, porém, a necessidade de estudos longitudinais para melhor
esclarecimento dessa associacdo entre doenga e ocupacao. As evidéncias, contudo, articulam
os referidos autores, ja sdo suficientes para que se aplique intervencdes especificas,
desenhadas especialmente para reduzir a tensao no trabalho e outros fatores de risco para

doenca cardiaca entre esses trabalhadores.

Winkleby e cols. (1988), realizaram uma pesquisa extensiva da literatura
disponivel, até aquele momento, onde encontraram 22 estudos epidemioldgicos tratando dos
riscos a saude inerentes a profissao de motoristas de 6nibus. Ha um relato consistente de que
esses profissionais t€ém mais altas taxas de mortalidade, morbidade e auséncia do local de
trabalho quando comparados a trabalhadores de uma ampla variagdo de outros grupos

ocupacionais.

Com respeito a mortalidade por DCV, ainda segundo Winkleby e cols. (1988),
trés importantes estudos realizados em Londres (MORRIS e cols., 1953), Oslo (HOLME e
cols., 1980) e Copenhagen (NETTERSTROM e LAURSEN, 1981), encontraram taxas
elevadas associadas a essa profissio. O mesmo pode ser dito quanto ao achado de alta
prevaléncia de morbidade por DCV, atestado ainda nas fases iniciais dos estudos de Londres e
Copenhagen. Morris e cols. (1956) fizeram um seguimento de cinco anos de 667 motoristas e
condutores e encontraram uma incidéncia de DAC entre motoristas 1,8 vezes maior que entre
condutores, atribuindo o fato a fatores ambientais estressantes relacionados a profissao,

entretanto aventaram a possibilidade desses achados serem devido ao sedentarismo maior nos
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motoristas, fato esse contestado por Roseman e Friedman (1958) ao reanalisarem os dados de

Morris e associados.

Winkleby e cols. (1988), insistem que varias explicacdes alternativas para os
achados descritos merecem consideracao, tais como vieses de selecdo, medida de resultados
de saude e confundimento, todos podendo justificar as altas taxas conseqiientes da exposi¢cao

ocupacional ao dirigir-se 6nibus.

Rosengren e cols. (1991), mostraram os dados do estudo de prevengao
primaria multifatorial (WILHELMSEN e cols., 1986) e compararam a incidéncia de DAC em
motoristas de Onibus e tram com 6.596 homens de outras ocupagdes. Foi um estudo
prospectivo, com uma média de seguimento de 11,8 anos e os resultados mostraram uma
incidéncia aumentada (18,4% versus 6,4%) nos primeiros em relagdo aos Ultimos e uma odds
ratio de 3,3 (IC 95% 2,0-5,5). Os autores foram categdricos ao afirmarem que, pelo menos na
populagdo estudada, ser um motorista de 6nibus ou tram foi um preditor independente de
doenga cardiaca coronariana de importancia considerdvel, sendo que esse fato ndo seria
explicado pela presenca de outros fatores de risco conhecidos. Estresse no trabalho e poluigao
do ar podem ser considerados fatores subjacentes, justificando estudos adicionais. O mesmo
diz Tiichsen (1997) ao associar o fato de ser motorista profissional com um risco aumentado

de morbidade por AVC.

Um modelo clinico neurocardiologico emergiu a partir dos estudos de Belkic e
cols. (1994), bem como estratégias preventivas potenciais para este segmento de alto risco.
Esses autores revisaram a literatura disponivel sobre as alteracdes cardiovasculares e
neuroenddcrinas associadas ao ato de dirigir, constatando sinergismo entre pressdo arterial,
freqliéncia cardiaca, alteragdes eletrocardiograficas isquémicas, alteragdes do ritmo cardiaco e

elevagdes de catecolaminas e corticosteroides circulantes. Os mesmos também enfatizaram
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uma forte interrelagdo entre fatores ocupacionais, comportamentais e cldssicos entre os
motoristas profissionais, ficando a pergunta se os individuos que entram nesta profissao sao

comportalmente ou inatamente predispostos as doengas cardiovasculares.

Os préprios autores ja tentavam responder a esse questionamento (BELKIC e
cols., 1990, 1992), concluindo, na ocasido, que uma vulnerabilidade particular existe em
motoristas profissionais jovens com respeito a pressao sangiiinea € que um periodo limiar de
exposicao ao ato de dirigir ¢ necessario para que esses efeitos sejam notados na pressao
sangiiinea de repouso. Os mesmos vao além quando concluem que uma abordagem
objetivando atuar sobre fatores de risco padrdo, comportamentais e ocupacionais, todos
modificaveis, ¢ essencial para prevencao cardiaca primaria efetiva entre motoristas

profissionais.

Outros estudos realizados em todo o mundo relacionando DCV e motoristas
profissionais, doenga essa caracterizada por HAS, arritmias ventriculares, IM e outras doencas
cardiacas isquémicas, também relacionam o fato de que esses eventos cardiovasculares

associam-se ao tempo decorrido de exercicio da profissao (BELKIC e cols., 1994).

Bigert e col. (2003), utilizando dados do SHEEP (Stockholm Heart
Epidemiology Program), realizaram um importante trabalho com o objetivo de investigar
outras causas potenciais de risco aumentado de IM entre motoristas profissionais e entre
motoristas de Onibus, tdxi ¢ caminhdo, separadamente, todos do sexo masculino. O SHEP ¢
um estudo caso-controle, baseado em comunidade, de causas de IM (primeiro evento) entre
homens e mulheres vivendo na regido de Estocolmo, que objetivou avaliar fatores de risco,
tais como, fatores do ambiente de trabalho quimicos, fisicos e psicossociais, fatores
ambientais gerais, fatores sociais e fatores individuais, incluindo fumo e etilismo. Esses

autores chegaram a conclusdo que esse risco excessivo de infarto do miocardio entre essa
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categoria de trabalhadores estudada ¢ uma realidade naquela regidao da Europa, entre 1992 e
1993, mesmo fazendo um ajuste para fatores de estilo de vida desfavoraveis.
Interessantemente, como ja aventado anteriormente, um padrdo exposig¢ao-resposta, ou seja,
tempo de profissdo, foi encontrado para motoristas de Onibus e taxi, todavia, tensao no
trabalho, avaliada de acordo com o modelo demanda/controle, pareceu explicar somente uma

pequena parte desse risco elevado.

Aqui no Brasil, Pinho e cols. (1991) fizeram um levantamento objetivando
analisar as condi¢des de pressao arterial e ritmo cardiaco em 25 motoristas de 6nibus de uma
empresa de transportes coletivos da regido de Campinas, estado de Sao Paulo, onde
perceberam alteragdes substanciais nessas varidveis analisadas, atribuindo as mesmas ao tipo
de profissdao. Vale frisar que a casuistica foi bastante reduzida para se tirar conclusdes

definitivas, como ressaltam os proprios autores.

Uma alta prevaléncia de HAS também foi encontrada entre os motoristas de
onibus de San Francisco (RAGLAND e cols., 1987). Schnall e cols. (1990) encontraram,
também, que tensdao no trabalho pode ser um fator de risco para HAS bem como para
alteragdes estruturais, como o indice de massa ventricular esquerda aumentada, no sistema
cardiovascular. Semelhantemente constataram Cordeiro e cols. (1993), ao afirmarem existir

estreita relacdo entre o trabalho ou ocupacdo e HAS.
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3. OBJETIVOS

3.1. GERAL

Estimar o risco absoluto em 10 anos de doenca arterial coronariana em
motoristas de transportes coletivos urbanos de Teresina, segundo o escore de risco de

Framingham.

3.2. ESPECIFICOS

3.2.1. Quantificar a exposi¢ao desses profissionais aos fatores de risco

previstos no escore de Framingham, através de:

- analise da distribuicao etaria.

- analise do colesterol total no sangue.

- analise do colesterol HDL no sangue.

- verificacdo dos niveis pressoricos.

determinagdo da prevaléncia do diabetes melito e tabagismo.

3.2.2. Estabelecer a associacdo entre o grau de risco obtido e os fatores de risco

contemplados no escore de Framingham.
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4. PROCEDIMENTOS METODOLOGICOS

4.1 - DESENHO DO ESTUDO

Estudo descritivo, observacional, transversal, de base populacional.

4.2 — AREA DE ESTUDO

Empresas privadas de transportes coletivos urbanos com sede em Teresina,

estado do Piaui.

4.3 - POPULACAO DE ESTUDO

A populagdo de estudo foi os motoristas de transportes coletivos urbanos, do

sexo masculino, regularmente inscritos € em plena atividade laboral na cidade de Teresina.

O tamanho da amostra foi definido baseado na prevaléncia de individuos de
alto risco (45%) de um levantamento feito por Ladeia e Matos (2003), na Bahia. O percentual
utilizado foi 45%, na perspectiva de um erro amostral de 5% e um nivel de confianca de 95%.
Levando-se em consideragdo tratar-se de uma populacdo finita de 916 motoristas,
redimensionou-se o tamanho da amostra obtido de 380 e chegou-se a um tamanho apropriado

de 122 individuos.

O levantamento foi feito em duas etapas, em dezembro de 2003. Inicialmente
realizou-se o sorteio de 4 empresas das 10 existentes, através de uma tabela de numeros
aleatorios (LEAL, 1971). Em seguida, listou-se os profissionais de cada uma das empresas

sorteadas, enumerando-os para sortear novamente quais seriam os motoristas a serem
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pesquisados. O numero de motoristas sorteados em cada empresa foi proporcional a

participagdo de cada uma em relacao ao total de motoristas a serem sorteados.
4.4 - CRITERIOS DE INCLUSAO

Foram incluidos no estudo os motoristas de transportes coletivos urbanos, do
sexo masculino, devidamente registrados e em plena atividade laboral na cidade de Teresina,
de 30 a 74 anos, limites abaixo ¢ acima ndo sao contemplados na tabela de escores de

Framingham.

4.5 — CRITERIOS DE EXCLUSAO

Foram excluidos os profissionais sabidamente portadores de cardiopatia,

através de historia clinica e exame fisico sumarios, de qualquer natureza e/ou etiologia.
4.6 — VARIAVEIS DE ESTUDO

4.6.1 — VARIAVEL DEPENDENTE: risco absoluto de doenca arterial coronariana nos

proximos 10 anos, dividido em:

Risco Alto: > 20%

Risco Médio: > 10% e < 20%

Risco Baixo: < 10%

4.6.2 — VARIAVEIS INDEPENDENTES: preditores de risco considerados no calculo do
escore de Framingham (anexo A), quais sejam, idade em anos, colesterol total e colesterol
HDL, em mg%, pressdes arteriais sistolica e diastolica, em mmHg, presenga ou auséncia do

habito de fumar e diabetes.
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4.7 - PROCEDIMENTO DE COLETA DE DADOS

ApoOs o sorteio e obtido o consentimento livre e esclarecido, os motoristas
foram examinados no local de trabalho, durante o més de dezembro de 2003. Foram
registradas a idade, em anos completos, e a pressao arterial sistémica, apds estarem sentados
durante 5 minutos. Foram feitas 3 medidas, com intervalo de 1 minuto entre elas e
estabeleceu-se uma média para registro final. Foi usado um tensiometro anerdide,
devidamente calibrado, da marca Tycos" , e um estetoscopio da mesma marca (Tycos®). Nio
foi considerado o uso de medicacdo anti-hipertensiva para a categorizacdo dos niveis

pressoricos.

Em seguida foi realizada dosagem de glicemia plasmatica, método enzimatico,
colesterol total e colesterol HDL, no soro, método enzimatico automatizado. As dosagens
laboratoriais foram realizadas por um tUnico laboratério, no dia do exame, ndo sendo
necessario o motorista estar em jejum. Utilizou-se a mesma metodologia para todas as
amostras coletadas, sendo realizada antissepsia no local da punc¢ao, regido antecubital, com
alcool a 100% e algoddo, sendo a mesma realizada com seringa de 10 ml e agulha apropriada.
Nao foi considerado o uso de medicacdo hipolipemiante para a categorizagdo dos niveis de

colesterol total e HDL.

O diagnostico de diabetes melito foi estabelecido pelos antecedentes clinicos
como o uso de hipoglicemiantes e/ou se a glicemia casual foi maior ou igual a 200 mg%, nao
sendo obedecidos os critérios do consenso brasileiro de diabetes (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE DIABETES, 2000), por razdes operacionais. O habito de fumar foi
determinado se o motorista era fumante regular, pelo menos um cigarro ao dia, hd pelo menos

um ano.
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Todos os dados extraidos foram registrados em ficha elaborada para a pesquisa
(anexo C), com os respectivos escores € a soma total, de onde obteve-se o risco absoluto e

posterior processamento.

4.8 — ANALISE E PROCESSAMENTO ESTATISTICO DOS DADOS

Inicialmente foram estabelecidos, a média, o desvio padrao, o valor maximo e
0 minimo para o risco absoluto (variavel dependente), para a idade, colesterol total, colesterol
HDL, pressao arterial sistolica e pressdo arterial diastélica (variaveis independentes). Feita a
distribuicao dos motoristas por grau de risco absoluto, faixa etaria, niveis de colesterol total,
colesterol HDL, pressoes arteriais sistolica e diastdlica, condicao de diabetes e habito de

fumar.

Foi feita uma associacdo entre a variavel dependente e as varidveis
independentes. O grau de risco foi dividido em duas categorias, quais sejam: baixo risco se <
10% e médio/alto se > 10%. As varidveis independentes também foram divididas em
categorias. A idade foi categorizada nas faixas etarias de 31 a 35, 36 a 40,41 a 45,46 a 50 ¢
51 a 55 anos. O colesterol total foi dividido nas categorias de < 200 mg% (menos expostos) e
> 200 mg% (mais expostos). O colesterol HDL ficou dividido nas categorias de > 40 mg%
(menos expostos) e < 40 mg% (mais expostos). A pressdo arterial sistolica foi dividida em <
140 mmHg (menos expostos) e >140 mmHg (mais expostos). A pressdo arterial diastolica

ficou categorizada em < 90 mmHg (menos expostos) € > 90 mmHg (mais expostos).

A medida de associa¢do usada foi a razdo de prevaléncia, onde comparou-se a
prevaléncia de risco médio/alto entre os grupos de maior e menor exposi¢do para cada

variavel independente. O intervalo de confianga foi de 95%, com nivel de significancia de
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5% (P < 0,05). Para o célculo da razdo de prevaléncia associando risco absoluto e faixa etaria,
esta foi categorizada nas faixas de 31 a 45 anos (menor exposi¢do) e 46 a 55 anos (maior

exposicao).

Os dados obtidos foram processados através do programa SPSS (Statistical
Package for Social Science), versao 10.5, que forneceu os resultados conforme um plano de
tabulacdo previamente planejado para se atingir os objetivos do estudo. O teste de
significancia usado foi o Xz (razdo de verossimilhanga), com nivel de significancia de 5% (P
< 0,05). Para o calculo da razdo de prevaléncia (RP), intervalo de confianca (IC) de 95% e

estimativa de significancia (P < 0,05) foi usado o programa Bioestat® 2.0.
4.9 - ASPECTOS ETICOS

Para o cumprimento dos preceitos de ética em pesquisa médica, estabelecidos
pela declaragcdo de Helsinque (1989) e pela resolugao 196/96 do Conselho Nacional de Saude,
foi solicitada a cada motorista pesquisado uma autorizacdo prévia configurada através da
assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido (anexo B). A mesma autorizagdo foi

solicitada, em formulario apropriado, para os proprietarios das empresas pesquisadas.

Apo6s analise do protocolo de pesquisa nimero 309/2003-CEP/CCS, o Comité
de Etica em Pesquisa (CEP), envolvendo seres humanos do Centro de Ciéncias da Saude
(CCS) da Universidade Federal de Pernambuco, aprovou a referida pesquisa através de Oficio

N°. 488/2003-CEP/CCS.

As informagdes colhidas permanecerao sob a guarda do pesquisador por um

periodo minimo de 5 anos, de forma a preservar o sigilo das mesmas.
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5. RESULTADOS

Dos 122 motoristas sorteados 15 foram excluidos por se recusarem a participar
da pesquisa. Todos eram motoristas de 6nibus urbanos. O risco absoluto médio foi de 5% (£
4,7), a média de idade foi de 42 anos (+ 6), o colesterol total médio foi 200 mg% (£ 38,8), o
colesterol HDL médio foi 49 mg% (+ 7,7), a PAS média foi 130 mmHg (£ 18,9) e a PAD

média 85 mmHg (£12,9), (tabela 1).

TABELA 1 — Valor maximo, minimo, média e desvio padrao do risco, idade, colesterol total,
colesterol HDL, pressao arterial sistolica e pressao arterial diastélica, em 107 motoristas de
transportes coletivos urbanos de Teresina (PI), 2004.

Maximo Minimo M¢dia Desvio Padrfo
Risco (%) 25 2 5,00 4,70
Idade (anos) 55 31 42,00 6,06
Colesterol total (mg%) 320 100 200,00 38,80
Colesterol HDL (mg%) 73 31 49,00 7,70
Pressao arterial sistolica (mmHg) 210 80 130,00 18,95
Pressdo arterial diastolica (mmHg) 125 40 85,00 12,88

Dos motoristas pesquisados 85,05% situaram-se no grupo de baixo risco (<

10%), 10,28% no médio risco (> 10% e < 20%) e 4,67% no alto risco (= 20%), (grafico 1).
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GRAFICO 1 — Distribuigio por grau de risco de doenga arterial
coronariana, segundo escore de Framingham, em 107 motoristas de
transportes coletivos urbanos de Teresina (PI), 2004.

Foi feita a distribuicdo dos motoristas por faixa etaria em anos, a menor idade
foi 31 anos e a maior 55 anos, com maior proporc¢ao na faixa de 36 a 40, (grafico 2); por nivel
de colesterol total (mg%), com distribuicdo aproximada entre as faixas de < 200 e > 200,
(grafico 3); por nivel de colesterol HDL (mg%), com maior propor¢ao na faixa acima ou igual
a 40, (grafico 4); por PAS (mmHg), com maior nimero na faixa inferior a 140, (grafico 5) e
por PAD (mmHg), com maior nimero na faixa inferior a 90, (grafico 6). A prevaléncia de

diabetes foi de 3,7%, (grafico 7) e tabagismo de 18,7%, (grafico 8).
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GRAFICO 2 — Distribuigio por faixa etaria de 107 motoristas de transportes
coletivos urbanos de Teresina (PI), 2004.

60,00
50,00 4
40,00 4

% 30,004
20,004

10,00 «

0,00

<200 > 200

Colesterol total (mg%)

GRAFICO 3 — Distribuigdo por colesterol total de 107 motoristas de
transportes coletivos urbanos de Teresina (PI), 2004.
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GRAFICO 4 — Distribuicio por colesterol HDL de 107 motoristas de
transportes coletivos urbanos de Teresina (PI), 2004.
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GRAFICO 5 — Distribuigio por pressio arterial sistolica de 107 motoristas
de transportes coletivos urbanos de Teresina (PI), 2004.
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GRAFICO 6 — Distribuigdo por presséo arterial diastolica de 107 motoristas
de transportes coletivos urbanos de Teresina (PI), 2004.

Sim

3,7%

. Nao diabético
. Diabético

Nao

96,3%

GRAFICO 7 — Distribui¢do por diabetes melito de 107 motoristas de
transportes coletivos urbanos de Teresina (PI), 2004.
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GRAFICO 8 — Distribuigio por tabagismo de 107 motoristas de transportes
coletivos urbanos de Teresina (PI), 2004.

Foi relacionado o grau de risco com cada uma das variaveis independentes,
sendo os niveis de risco divididos em baixo e médio/alto. Quando se separou os pertencentes
as faixas de 31 a 45 e 46 a 55 anos, houve, na faixa inferior, uma maior propor¢ao de
motoristas no grupo de baixo risco comparado ao médio/alto risco, 94% e 6%,
respectivamente. Essa propor¢do caiu para 66% e 34%, respectivamente, na faixa mais

superior (P < 0,05), (tabela 2). A razao de prevaléncia foi de 5,92; intervalo de confianga de

95% (IC 95%) 2,05 — 17,05 (P < 0,05).

TABELA 2 — Grau de risco de doenga arterial coronariana por faixa etaria, de acordo com o escore de

Framingham, em 107 motoristas de transportes coletivos urbanos de Teresina (PI). 2004.

Grau de Risco Total
baixo médio/alto
n° % n° % n° %
Faixa etaria (anos) 31 a35 17 100,00 - - 17 100,00
36a40 27 96,42 1 3,57 28 100,00
41 a45 23 88,46 3 11,53 26 100,00
46 a 50 20 76,92 6 23,07 26 100,00
51 a55 4 40,00 6 60,00 10 100,00
Total 91 85,05 16 14,95 107 100,00

- ndo descrito P<0,05
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Com relacdo ao colesterol total, tanto no grupo menos exposto (< 200 mg%)
como no mais exposto (= 200 mg%) houve uma maior propor¢do de motoristas de baixo
risco, 96,23% e 74,04%, respectivamente (P < 0,05), tabela 3. Razao de prevaléncia 6,87; IC
95% 1,64 — 28,78 (P < 0,05). O mesmo ocorreu com o colesterol HDL (> 40 e < 40), 85,56%
e 80%, respectivamente, porém sem significancia (P > 0,05), tabela 4. Razao de prevaléncia

1,38; IC 95% 0,37 — 5,24 (P > 0,05).

TABELA 3 — Grau de risco de doenga arterial coronariana por colesterol total, de acordo com o escore
de Framingham, em 107 motoristas de transportes coletivos urbanos de Teresina (PI), 2004.

Grau de Risco Total
baixo médio/alto
n° % n° % n° %
Colesterol total (mg%) <200 51 96,23 2 3,77 53 100,00
>200 40 74,07 14 25,93 54 100,00
Total 91 85,05 16 14,95 107 100,00

P <0,05

TABELA 4 — Grau de risco de doenga arterial coronariana por colesterol HDL, de acordo com o escore
de Framingham, em 107 motoristas de transportes coletivos urbanos de Teresina (PI), 2004.

Grau de Risco Total
baixo médio/alto
n° % n° % n° %
Colesterol HDL(mg%) <40 8 80,00 2 20,00 10 100,00
> 40 83 85,56 14 14,44 97 100,00
Total 91 85,05 16 14,95 107 100,00

P> 0,05

Ao se relacionar risco com PAS, no grupo menos exposto (< 140 mmHg),
houve 95,83% de motoristas no grupo baixo risco e 4,17% no médio/alto risco. No grupo
mais exposto (> 140 mmHg) a propor¢do de baixo risco caiu para 62,86%, ficando 37,14% no
médio/alto risco (P < 0,05), tabela 5. Razdo de prevaléncia 8,9; IC 95% 2,72 — 29,26 (P <

0,05). Proporcdes semelhantes ocorreram com a PAD, com 96,61% no grupo de baixo risco
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se < 90 mmHg e 70,83% se > 90 mmHg (P < 0,05), tabela 6. Razao de prevaléncia 8,6; IC

95% 2,05 — 36,02 (P < 0,05).

TABELA 5 — Grau de risco de doenga arterial coronariana por pressdo arterial sistolica, de acordo com
0 escore de Framingham, em 107 motoristas de transportes coletivos urbanos de Teresina (PI), 2004.

Grau de Risco Total
baixo médio/alto
N° % n° % n° %

Pressdo arterial sistolica (mmHg) < 140 69 95,83 3 4,17 72 100,00
> 140 22 62,86 13 37,14 35 100,00
Total 91 85,05 16 14,95 107 100,00

P <0,05

TABELA 6 — Grau de risco de doenga arterial coronariana por pressio arterial diastélica, de acordo com
o0 escore de Framingham, em 107 motoristas de transportes coletivos urbanos de Teresina (PI), 2004.

Grau de Risco Total
baixo médio/alto
n° % n° % n° %
Pressao arterial diastdlica (mmHg) <90 57 96,61 2 3,39 59 100,00
>90 34 70,83 14 29,17 48 100,00
Total 91 85,05 16 14,95 107 100,00

P <0,05

Nos motoristas nao diabéticos (ndo expostos) a maioria situou-se no grupo de

baixo risco, 86,41%, com 13,59% no médio/alto risco. Situagdo diferente ocorreu nos

diabéticos (expostos), onde as proporcdes foram equivalentes, 50%, para ambas as categorias
de risco (P > 0,05), tabela 7. Nos individuos ndo fumantes (ndo expostos) 87,36% ficaram no
grupo de baixo risco e nos fumantes (expostos) essa propor¢do caiu para 75% (P > 0,05),
tabela 8. Nessas duas Ultimas varidveis ndo houve significancia estatistica. Razdo de

prevaléncia para DM 3,68; IC 95% 1,23 — 10,98 (P > 0,05). Para os fumantes tivemos razao

de prevaléncia 1,98; IC 95% 0,77-5,05 (P > 0,05). Na tabela 9 estdo relacionadas as razoes de

prevaléncia com seus intervalos de confianca de 95%.
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TABELA 7 — Grau de risco de doenga arterial coronariana por diabetes melito, de acordo com o escore
de Framingham, em 107 motoristas de transportes coletivos urbanos de Teresina (P1), 2004.

Grau de Risco Total
baixo médio/alto
n° % N° % n° %
Diabetes mellitus Nao 89 86,41 14 13,59 103 100,00
Sim 2 50,00 2 50,00 4 100,00
Total 91 85,05 16 14,95 107 100,00

P>0,05

TABELA 8 — Grau de risco de doenga arterial coronariana por tabagismo, de acordo com o escore de
Framingham, em 107 motoristas de transportes coletivos urbanos de Teresina (PI), 2004.

Grau de Risco Total
baixo médio/alto
n° % N° % n° %
Tabagismo Nio 76 87,36 11 12,64 87 100,00
Sim 15 75,00 5 25,00 20 100,00
Total 91 85,05 16 14,95 107 100,00

P> 0,05

TABELA 9 — Razdo de prevaléncia e intervalo de confianga entre grau de risco e variaveis
independentes previstas no escore de Framingham, em 107 motoristas urbanos de Teresina (PI), 2004.

Variaveis independentes Razao de Prevaléncia Intervalo de Confianga
Idade (anos) 5,92 2,05-17,05
Colesterol total (mg%) 6,87 1,64 — 28,78
Colesterol HDL (mg%) 1,38 0,37-5,24 *
Pressdo arterial sistolica (mmHg) 8,9 2,72 - 29,26
Pressdo arterial diastolica (mmHg) 8,6 2,05 - 36,02
Diabetes melito 3,68 1,23 - 10,98 *
Tabagismo 1,98 0,77 -5,05 *

*P>0,05
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6. DISCUSSAO

Quando comegamos a conhecer os primeiros resultados do estudo de
Framingham, no inicio dos anos 60, o conceito de risco cardiovascular foi sendo delineado
sob uma perspectiva epidemiologica (LIBBY, 2001). A coorte de Framingham, atualmente na
sua terceira geragdo, teve seu inicio em 1948, incluindo 5.209 homens e mulheres, todos
habitantes da cidade dos EUA que d4a nome ao estudo. Dez anos depois de iniciado,
Framingham consegue estabelecer os principais fatores de risco para DAC quais sejam,
colesterol elevado, hipertensdo arterial e tabagismo, sendo que para AVC estabeleceu-se a
HAS. Outros fatores como, obesidade, diabetes e alguns marcadores de risco, como a
hipertrofia ventricular esquerda, também foram bem definidos (LOTUFO, 1999). Porto
(1998) ja havia destacado o envelhecimento também como predisponente para a DAC. Outro
estudo, o estudo dos sete paises, também teve um papel importante para a compreensao das

doengas cardiovasculares (LOTUFO, 1999).

O sistema de escore aqui usado para estimativa de risco, criado pelos
investigadores de Framingham, leva em consideracdo as varidveis idade, colesterol total ou
colesterol LDL, colesterol HDL, pressao arterial sistolica e diastolica, o valor mais elevado,
DM e tabagismo (WILSON e cols., 1998). Outros fatores de risco ndo considerados vém
assumindo importancia na epidemiologia da DCV, em especial a DAC, fato que no momento
representa uma limitacdo do célculo de risco de Framingham. Esses fatores “emergentes” e
nao contemplados nesse modelo de predicdo, podem vir a fazer parte de outros modelos,

criados para tal fim. As razdes para ndo considera-los foram muito bem colocadas pelos



61

investigadores quando da elaboragdo do escore (GRUNDY e cols., 1998; WILSON e cols.,

1998).

Apo6s o sorteio dos motoristas participantes do nosso estudo, ou seja, aqueles
em que o escore de Framingham, como ele foi concebido, seria aplicado, ndo constatamos, ao
exame clinico sucinto, qualquer achado ou suspeita de uma cardiopatia nos mesmos. O risco
absoluto médio de um evento cardiovascular nos préximos dez anos em nossa amostra foi de
5%. O mesmo ¢ considerado baixo para fins de metas de intervenc¢do, propostas pelas ultimas
Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias e Diretriz de Prevengdo da Aterosclerose
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2001), com a maior e consideravel parte

dos pesquisados, acima de 80%, na categoria de baixo risco.

Se compararmos o risco absoluto médio obtido com o risco absoluto de uma
pessoa de mesma faixa etaria, originado da coorte de Framingham, de onde o escore foi
originado, vamos encontrar um menor risco relativo na nossa amostra para eventos
coronarianos. Se compararmos esse risco médio encontrado com o risco calculado para uma
pessoa também na mesma faixa etéria, pressdao sangiiinea 6tima, colesterol total entre 160 e
199 mg% ou colesterol LDL entre 100 e 129 mg%, colesterol HDL 45mg% ou mais, ndo
fumante e ndo diabético, que ¢ de 4% (baixo risco pelo calculo de Framingham),
encontraremos uma estimativa de risco relativo de 1,25. Evidentemente que estamos
comparando a média de um grupo com um individuo de mesma idade (como propde o estudo

original) e outro, também de mesma idade, porém hipotético.

Por ser uma doenga degenerativa e ter seu inicio ainda nas primeiras décadas
de vida, segundo Libby (2001), torna-se 6bvio que a idade ou média de idade, quando se
analisa populacdes, tem sua importancia na estimativa de risco. Grundy (1999) procurou

mostrar que o envelhecimento de nossas artérias ¢ proporcional ao envelhecimento do
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organismo. Uma média de idade de 42 anos, na nossa opinido, foi um fator que influenciou a

estimativa de risco encontrada, sendo 55 anos a maior idade encontrada e 31 anos a menor.

Nossa amostra populacional apresentou-se jovem, com a maior parte na faixa
dos 36 aos 40 anos. Explicagdes para tal fato pode ser devido a um processo de selecdo
intencional por parte dos proprietarios das empresas, por saberem da rotina extremamente
desgastante que esse tipo de ocupacdo impoe ao profissional, com alta demanda e pouco
poder de decisdo, com o mesmo tendo que se deparar com um transito caodtico, necessidade de
regularidade de horarios, temperaturas nem sempre amenas e sedentarismo. Teresina, capital
do Estado do Piaui, esta situada na regido centro-norte do Brasil, apresenta uma temperatura

média elevada, com os meses mais quentes sendo os ultimos 4 do ano.

A Sociedade Brasileira de Cardiologia (2001), em suas ultimas diretrizes,
estabelece como fator de risco a ser considerado, uma idade maior ou igual a 45 anos para o
sexo masculino, podendo modificar as metas de colesterol LDL a serem alcancadas quando da
necessidade de uma intervengdo. Ao associarmos o grau de risco com a faixa etaria vamos
encontrar uma prevaléncia maior de motoristas no grupo de baixo risco em faixas etarias mais
inferiores, menor ou igual a 45 anos, com uma diminui¢do da mesma nas faixas mais
elevadas.Encontramos uma razao de prevaléncia (RP) para a faixa etaria de 5,92 (IC 95% 2,05
—17,05) ao compararmos as prevaléncias de risco médio/alto entre as idades de 31 a45e 46 a

55 anos.

A razdo de prevaléncia ¢ uma medida de associagdo muito usada nos estudos
transversais, onde mede a forca de uma exposicdo na determinacdo da doenga ou agravo
(HENNEKENS e BURING, 1987). A razao encontrada demonstra a importancia da idade na
estimativa do risco. Uma populacdo com média de idade mais elevada naturalmente apresenta

um risco de DAC maior, merecendo medidas preventivas e educativas mais eficazes.
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Um colesterol total médio de 200 mg% mostra que os niveis dessa variavel
encontram-se proximos dos limites da normalidade, quando se observa o grupo como um
todo, com aproximadamente metade de nossa amostra em niveis considerados de menor
exposicao, ou seja, inferiores a 200 mg% e outra metade em niveis mais preocupantes, acima
ou superior a 200 mg%. Esse ponto de corte usado seguiu as ultimas diretrizes da Sociedade
Brasileira de Cardiologia (2001), que classificam como 6timo quando o colesterol situa-se

abaixo de 200 mg%.

Ao associarmos colesterol total com o risco de DAC, encontramos um cenario
semelhante em relagdo a faixa etdria, com uma maior propor¢do de motoristas de baixo risco
nos niveis de menor exposi¢do (< 200 mg%) se comparados ao médio/alto risco. Em niveis
mais elevados de colesterol sangiiineo hd uma queda na diferenca entre essas proporcdes.
Uma razdo de prevaléncia de 6,87 (IC 95% 1,64 — 28,78), demonstra a for¢ca dessa variavel

como um fator de risco para DAC.

E importante centrarmos esfor¢os na vigilancia do colesterol sangiiineo, pois
sabemos de sua importancia como fator de risco bem estabelecido nos estudos
epidemioldgicos, inclusive nos que abordam a prevengdo primdria, como O
AFCAPS/TEXCAPS (DOUWNS e cols., 1998) ¢ o WOSCOPS (SHEPHERD e cols., 1995)
que evidenciaram reduc¢do de eventos coronarianos em individuos hipercolesterolémicos ou
mesmo com niveis médios da substdncia.Em relacdo a preven¢do secundaria varios estudos
mostraram o beneficio da reducdo do colesterol sobre os eventos coronarianos subseqiientes,
dentre eles podemos citar o 4S ( SCANDINAVIAN SINVASTATIN SURVIVAL STUDY
GROUP, 1994), o CARE (SACKS e cols., 1996) e o LIPID ( THE LONG-TERM
INTERVENTION WITH PRAVASTATIN IN ISCHAEMIC DISEASE (LIPID) STUDY

GROUP, 1998).
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As pesquisas que procuram elucidar o papel das dislipidemias na aterogénese
centram esforcos no colesterol nao HDL, formado pelo indice de colesterol total menos o
colesterol HDL, no sentido de enfatizar que o mesmo ¢ um indice de predicdo de morte
cardiovascular de importancia consideravel (CUI e cols., 2001). Embora estudos clinicos tém
sugerido ser o colesterol LDL a lipoproteina aterogénica principal, estabelecendo-o como
meta lipidica, com vantagens na sua dosagem em cenarios clinicos, nos dados de Framingham
o impacto do colesterol total e colesterol LDL sobre estimativas de risco sdo semelhantes
(WILSON e cols., 1998). Explicam os autores do referido escore que medir o colesterol total

¢ somente uma alternativa valida ao colesterol LDL na avaliag¢ao do risco.

O colesterol HDL médio encontrado ficou consideravelmente acima dos
valores limites onde o efeito protetor ¢ mais pronunciado. Uma grande propor¢ao dos
motoristas situou-se acima ou igual a 40 mg%, com menor exposi¢do em relacdo a estimativa
de risco. A utilizagdo de 40mg% ou superior como situagdo de menor exposicao foi, também,
em concordancia com as ultimas diretrizes brasileiras (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA, 2001) que estabelecem esse valor como ponto de corte para classificar o

colesterol HDL como alto ou baixo.

Encontramos também uma maior propor¢do de motoristas de baixo risco no
grupo com colesterol HDL > 40 mg%, propor¢do essa que caiu ao se considerar o valor
inferior a 40 mg%, porém ndo houve significancia estatistica nessa associagdo. A razdo de
prevaléncia encontrada foi de 1,38, com IC 95% 0,37 — 5,24, sem significancia estatistica na
nossa amostra (P > 0,05), mostrando ndo ter havido uma associa¢do importante entre o

colesterol HDL ¢ o grau de risco.
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Trabalhos na literatura mostram que a cada 1 mg% de diminui¢do no
colesterol HDL leva a um aumento de 3 a 4% na incidéncia de DAC (GORDON e cols., 1989;

GORDON e RIFKIND, 1989; JACOBS JR ¢ cols., 1990 RIDKER e cols., 2001).

Os dados sobre prevaléncia de hipertensdo arterial sist€émica no Brasil sdo
oriundos de regides mais desenvolvidas, sendo um pouco conflitantes, com oscilagdes
ocorrendo de maneira significativa entre regioes e dentro das mesmas (LESSA, 1999). O III
Consenso Brasileiro de Hipertensio (SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSAO,
1998) estimou uma prevaléncia na populacdo brasileira em torno de 15% a 20%, tratando-se
da populacao adulta. Segundo as IV Diretrizes Brasileiras de Hipertensdao (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE HIPERTENSAO, 2002), as taxas de prevaléncia na populagdo urbana
adulta brasileira, em estudos selecionados, variam de 22,3% a 43,9%, utilizando-se o critério

diagnostico de > 140/90 mmHg.

Quando se procura relacionar HAS com outras varidveis que podem estar
associadas, observa-se uma correlagdo maior da mesma com maior consumo de alcool,
ocupacdes do setor tercidrio da economia, migracdo, uso de anticoncepcionais orais em
mulheres e classe social baixa (ORTEGA e cols., 1999). Ainda segundo a mesma fonte, o
nivel de escolaridade e a obesidade estavam diretamente relacionados a hipertensdo. A
ingestao de sal constitui-se no fator ambiental mais relacionado ao quadro hipertensivo como

procurou demonstrar o estudo INTERSALT (1988), porém ainda ha controvérsias.

A prevaléncia de hipertensdo arterial sistdlica encontrada foi de 32,71% e
hipertensdo diastolica 44,86%, considerando os limites de 140/90 mmHg. As médias de
pressdo arterial sistolica e diastdlica aferidas em nosso trabalho mantiveram-se em niveis

inferiores aqueles considerados como hipertensdo estdgio 1, de acordo com todos os
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consensos nacionais € internacionais. Essas médias situaram-se nas categorias de pré-
hipertensao, como classifica o JOINT VII ( JOINT NATIONAL COMMITTE ON
DETECTION, 2003), que estabeleceu como tal valores entre 120 e 139 mmHg, para a PAS e
80 a 89 mmHg, para a PAD. Vasan e cols. (2001) procuraram demonstrar o impacto da
pressao sangiiinea normal alta sobre o risco de eventos cardiovasculares. Cabe aqui enfatizar
que se tratam de valores médios e que qualquer medida de preven¢ao individual deve levar

em consideracdo uma avaliacdo caso a caso dos sujeitos acometidos

A associacdo de ambas as pressoes arteriais com o grau de risco mostra maior
propor¢ao de baixo risco nos niveis mais inferiores, < 140 mmHg ¢ < 90 mmHg,
respectivamente. Os pontos de corte aqui considerados foram de acordo com os critérios das
IV Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo (SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSAO,
2002), que classificou como hipertensos os individuos com pressao arterial maior ou igual a
esses valores. Essa propor¢do diminui quando analisamos os niveis de pressdo arterial mais
elevados, 2140 mmHg e > 90 mmHg. Encontramos uma razdo de prevaléncia de 8,9 (IC 95%
2,72 —29,26) (P < 0,05), para a pressao sistolica e 8,6 (IC 95% 2,05 —36,02) (P £0,05), para
a pressao diastdlica, ambas denunciando a importancia dessa variavel na estimativa de risco

de nossa amostra.

Os numeros aqui revelados surpreenderam-nos, de algum modo, pois sabemos
que de todas as variaveis que compdem o escore de risco de Framingham, talvez a pressao
arterial sistémica seja a mais intimamente ligada ao estilo de vida do profissional ou
trabalhador. Esperavamos valores mais altos, pois a tensdo no trabalho imposta nessa
categoria ¢ bastante elevada. Steptoe e cols. (1999) conseguiu demonstrar que tensdo no
trabalho esta associada a respostas de pressdo sangiiinea aumentada para tarefas ditas nao

controlaveis, ou seja, com baixo poder de decisdo.
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A relacdo entre DM e DCV ¢ bastante proxima, sendo esta a principal
responsavel pela reducdo da sobrevida de pacientes diabéticos e causa mais freqliente de
mortalidade (PANZRAM, 1987). Este aumento de mortalidade cardiovascular esta
relacionado a propria condicdo de diabetes como também a agregacao de outros fatores de
risco, constituindo uma sindrome metabodlica da qual fazem parte a obesidade, HAS e

dislipidemia, dentre outros (SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES, 2002).

Varios dados presentes na literatura mostram o tamanho do problema de satde
publica pelo qual o DM ¢ responsavel, basta dizer que o mesmo ¢ a sexta causa mais
freqiiente de internagdo hospitalar, como diagnostico primario e contribui em torno de 30 a
50% para outras causas de internagdo como cardiopatia isquémica, insuficiéncia cardiaca,

colecistopatias, AVC e HAS (SILVESTRE, 1997).

Em nossa pesquisa o diagndstico de DM foi determinado através de uma
histéria clinica sucinta em busca dos principais sinais e sintomas inerentes a essa condi¢ao,
busca por uso de hipoglicemiantes, orais ou nao, e uma dosagem de glicemia casual, no
momento do exame dos participantes. Quando foi encontrado sintomas e sinais

caracteristicos, uso de drogas, um valor de 200 mg% ou mais, o diagnostico foi estabelecido.

Encontramos uma prevaléncia de DM em nossa amostra de somente 3,7%,
pequena na nossa analise. Nao encontramos dados na literatura sobre a prevaléncia total desta
condicio clinica, especialmente quando se investigou grupos populacionais especificos, como

os pertencentes a determinadas categorias profissionais.

Achamos que nossos dados, em virtude de ser uma amostra pequena, porém

representativa da categoria, nao nos desobrigam de preocupacao devido as conseqiiéncias que
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podem advir para esses trabalhadores se ndo tiverem um controle glicémico estreito e

vigilancia quanto as complicagdes em potencial.

Dados de estudo mostram que aproximadamente um terco dos individuos
adultos do mundo seja fumante, e aqueles que conseguem parar o vicio apresentam uma alta
taxa de retorno ao habito, sendo o desenvolvimento da dependéncia um processo complexo,
envolvendo situagdes sociais, tracos de personalidade, fatores ambientais e condicionamentos,
com a participacdo da nicotina fundamental na compulsdo ao uso do tabaco (MARTINEZ,

1999).

A prevaléncia do habito de fumar também foi pequena, em nossa opinido, em
torno de 20% da amostra pesquisada. O que nos faz pensar que campanhas de combate ao
tabagismo, desenvolvidas pelas autoridades governamentais e participagao de organizagdes

ndo governamentais, vém surtindo o efeito desejado.

A cessacdo do fumo constitui-se numa importante medida de prevencao em
saude publica, baseada no aconselhamento médico e no suporte farmacoldgico, tal como o uso
de nicotina ou transdérmica ou na forma de goma de mascar. Quando um individuo deixa o
habito de fumar seu risco de doenga cardiovascular diminui substancialmente, diferente
quando se pretende evitar outras doengas como cancer de pulmio, pancreas e estbmago e

doenca pulmonar obstrutiva cronica (RIDKER e cols., 2001).

Como as condi¢des socioecondmicas dos motoristas de transportes coletivos
urbanos em varias cidades de nosso pais, se ndo em todas, sdo de tendéncias desfavoraveis,
precisamos, de qualquer modo, insistir em campanhas educativas para a abolicdo do
tabagismo, esclarecendo todas as suas conseqiiéncias nao sé para o aparelho cardiovascular

como para toda a economia do organismo.
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Ao associarmos DM com o grau de risco encontramos uma maior prevaléncia
de baixo risco nos nao diabéticos comparados aos diabéticos, porém nao houve significancia
estatistica, com RP 3,68 (IC 95% 1,23 — 10,98) com P > 0,05. A relagdo fumo e risco
comportou-se de maneira semelhante a0 DM, com um maior nimero de motoristas na
categoria de baixo risco quando comparados ao médio/alto risco nos fumantes, propor¢ao essa
que diminui nos fumantes. Também os testes ndo mostraram significancia estatistica, RP 1,98

(IC 95% 0,77 — 5,05) com P > 0,05.

Finalmente devemos enfatizar que as varidveis independentes pesquisadas
tiveram uma forte associagdo com o nivel de risco, ou seja, quanto maiores os valores da
idade, colesterol total, PAS e PAD, maior ¢ o risco de DAC nos proximos 10 anos. A excegao
ocorreu com o colesterol HDL, DM e tabagismo, que em nossa amostra nao influenciaram o

grau de risco de maneira estatisticamente significante.

Apesar de encontrarmos um cenario satisfatorio, do ponto de vista
epidemiologico e de saude publica, nos profissionais pesquisados, a literatura mundial ¢
enfatica em associar essa ocupagdo com um risco maior de eventos cardiovasculares,
independente da prevaléncia dos fatores de risco classicos e os recentemente objetos de

investigacao.

Campanhas preventivas e educativas no local de trabalho sdo necessarias,
devendo ter o engajamento das autoridades governamentais e a participagdo ativa e

importante das institui¢des, publicas ou nao, de pesquisa e ensino de nosso pais.
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7. CONCLUSAO

O risco absoluto médio estimado para os proximos 10 anos de DAC em
motoristas de transportes coletivos urbanos de Teresina, calculado pelo escore de
Framingham, apresentou-se baixo. Uma parte consideravel dos participantes da pesquisa

(85,05%) situou-se na categoria de baixo risco, ou seja, igual ou inferior a 10%.

Para todas as varidveis independentes que exercem influéncia na estimativa de
risco houve uma predominancia de profissionais na categoria de baixo risco nos niveis de
menor exposicdo. A associacdo dessas variaveis com a variavel dependente pesquisada
mostrou forte influéncia das mesmas como fator de risco, com exce¢do para o colesterol

HDL, DM e o tabagismo, cujos dados ndo mostraram significancia estatistica.
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ANEXO A

TABELA DE ESCORES DE FRAMINGHAM

IDADE HOMENS MULHERES
30-34 -1 9
35-39 0 -4
40-44 1 0
45-49 2 3
50-54 3 6
55-59 4 7
60-64 5 8
65-69 6 8
70-74 7 8
<160 -3 2
160-199 0 0
200-239 1 1
240-279 2 1
> 280 3 3
<35 2 5
35-44 1 2
45-49 0 1
50-59 0 0
> 60 -1 -3
PAS PAD
<120 <80 0 -3
120-129 80-84 0 0
130-139 85-89 1 0
140-159 90-99 2 2
>160 >100 3 3

Quando os valores de PAS e PAD discordarem, usar o mais alto

Sim 2 4
Nio 0 0
Sim 2 2
Nao 0 0

Some o total de escores

Verifique o risco absoluto com base no escore obtido
Homens
ESCORE <4 0 1 2 3 4 5 & 7 8 9 10 11 12 13 >14

Risco de DAC* em 10
anos

2% 3% 3% 4% 5% 7% 8% 10% 13% 16% 20% 25% 31% 37% 45% >53%

Mulheres

FESCORE <2 -1 0o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 >17

Risco de DAC*
em 10 anos

1% 2% 2% 2% 3% 3% 4% 4% 5% 6% 7% 8% 10% 11% 13% 15% 18% 20% 24% >27%
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ANEXO B

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Nome da Pesquisa: Escore de Framingham em Motoristas de Transportes Coletivos

Urbanos em Teresina(PI).

Autor: Mauricio Batista Paes Landim
Orientador: Prof. Dr. Edgar Guimaries Victor
Instituicio: Universidade Federal de Pernambuco

Prezado Sr(a).

Estamos fazendo um levantamento do grau de risco de profissionais como o senhor(a),
motorista de transporte coletivo urbano, virem a desenvolver doenca arterial coronariana, ou
seja, “entupimento das veias do coragdo”, com conseqiiéncias sérias para sua saude e

atividade profissional.

A razdo para tal estudo estd em poder conhecer o potencial de risco, ou seja, a chance desses
profissionais serem acometidos de tal doenca no futuro, e com este conhecimento

trabalharmos para desenvolver maneiras eficazes de preveni-la.

Caso concorde em participar desse estudo, iremos anotar em ficha apropriada alguns dados do
senhor(a), como idade, pressdo arterial, se ¢ fumante ou ndo, se ¢ diabético ou nao.
Realizaremos um exame de sangue para medidas do colesterol total, HDL colesterol ( “bom

colesterol”), e glicemia ( “agticar no sangue”).

E importante ficar bem claro que sua participacdo ¢ de cariter voluntario, sem nenhuma
relagdo com sua permanéncia no emprego, sem remuneracdao ou vantagens, independente dos
resultados obtidos. Esses dados coletados serdo exclusivamente do nosso conhecimento e

ficardo sob nossa guarda por até 5 anos, em sigilo absoluto.
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RG n°

, abaixo assinado, tendo recebido as informacgdes acima, ¢ ciente dos

direitos abaixo relacionados, concordo em participar da pesquisa.

1.

A garantia de receber resposta a qualquer pergunta ou esclarecimento a qualquer
davida acerca dos procedimentos, riscos, beneficios e outros relacionados com a

pesquisa.

A liberdade de retirar meu consentimento a qualquer momento e deixar de participar

do estudo sem que isso traga prejuizo de qualquer espécie a minha pessoa.

A seguranca de que ndo serei identificado e que serd mantido o carater confidencial da

informagao relacionada com a minha privacidade.

O compromisso de me proporcionar informacao atualizada durante o estudo, ainda que

esta possa afetar minha vontade de continuar participando.

A disponibilidade de tratamento médico e a indenizagdo que legalmente tenha direito,
por parte da instituicdo, a satde, em casos de danos que a justifiquem, diretamente

causados pela pesquisa, e

Que se existirem gastos adicionais estes serdo absorvidos pelo orcamento da pesquisa.

Tenho ciéncia do exposto acima e concordo em participar do estudo.

Teresina, de de 2003

Assinaturas:

Responsavel

1? testemunha

22 testemunha

Pesquisador principal
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ANEXO C
ESCORE DE FRAMINGHAM Ne o
Nome: Nasc.
End: Fone:
Empresa:
1 —Idade Escore
[ ] anos [ ]
2 — Colesterol Total Escore
[ Imgdl [ ]
3 — HDL — Colesterol Escore
[ ]mg/dl [ ]
4 — Pressdo Arterial Sistolica Escore
[ ]mmHg [ ]
5 — Pressd@o Arterial Diastolica Escore
[ ]mmHg [ ]
6 — Diabetes Escore
6.1- [  ]Sim [ ]
6.2- [ ] Nao
OBS: Glicemia [ ] mg/dl
7 — Fumo Escore
7.1-]  ]1Sim [ ]
7.2-[ ] Nao
8 — Total Escore [ ]

9 — Risco

/

&3



