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RESUMO 

 

A dislipidemia é uma afecção metabólica, de ordem genética e multifatorial caracterizada pelo 

aumento dos níveis de lipoproteína de baixa densidade, redução dos níveis de lipoproteína de 

alta densidade e ou aumento dos níveis de triglicerídeos. Alterações lipídicas se tornaram um 

dos principais fatores de risco para as doenças cardiovasculares, principalmente nos países em 

desenvolvimento. Este trabalho teve como objetivo investigar a associação entre o perfil 

lipidico, incluindo a razão TG/HDL-c com os diferentes estratos socioeconômicos e 

educacionais em uma população adulta. O estudo foi do tipo transversal de base populacional, 

realizado em um Hospital da Universidade Federal do Espirito Santo. Os dados fazem parte 

do Estudo dos Fatores de Risco Cardiovascular no município de Vitória, onde foi utilizado o 

protocolo do Projeto Monitoramento de Tendências e Determinantes de Morbidade e 

Mortalidade Cardiovascular, da OMS, desenvolvido em 32 centros colaboradores de 21 

países. O plano amostral foi composto por 1.662 indivíduos entre 25 a 64 anos de ambos os 

sexos.  Foram avaliados perfil lipídico, medidas antropométricas e aferição de pressão arterial, 

conforme as normas técnicas do laboratório da instituição participante. Todos os preceitos 

éticos foram obedecidos durante o estudo. Os dados foram apresentados como média ± desvio 

padrão para variáveis categóricas, ou como frequência e porcentagem para variáveis 

dicotômicas. A adequação global da distribuição gaussiana foi avaliada pelo teste de 

Kolmogorov-Smirnov. O teste T de Student ou a análise de variância com teste post hoc de 

Tukey foram utilizados para avaliar as diferenças entre duas ou mais médias, respectivamente. 

Uma análise de covariância foi usada para testar a associação entre lipídios no sangue dentro 

dos estratos socioeconômico e educacional. As proporções foram comparadas usando o teste 

qui-quadrado. Uma regressão logística multinomial foi utilizada para avaliar a associação 

entre o nível socioeconômico e o número de variáveis lipídicas alteradas em homens e 

mulheres, após ajustes pertinentes. A significância estatística foi estabelecida em p <0,05. Os 

resultados mostraram que quando avaliado o perfil lipídico em relação às classes 

socioeconômicas e educacionais, observou-se padrões diferentes entre homens e mulheres. A 

prevalência de hipercolesterolemia em homens aumenta quando migram das classes 

socioeconômicas e educacionais mais baixas em direção às mais altas. Entretanto, em 

mulheres a mudança de níveis educacionais mais baixas para as mais altas reduz a prevalência 

de hipercolesterolemia. Os resultados da associação da razão TG/HDL-c e o índice de massa 

corporal mostraram que tanto no sexo masculino quanto no feminino apresentaram uma 

associação positiva, o indivíduo classificado como obeso apresentou uma maior razão 

TG/HDL-c quando comparado aos demais. Quanto maior o IMC e a circunferência da cintura, 

maior o valor encontrado da razão TG/HDL-c. Aqueles que se encontravam no maior quartil, 

onde os valores para a razão TG/HDL-c estavam mais elevados, observou-se associação 

positiva para as comorbidades obesidade, hipertensão e diabetes. O avanço da idade 

demonstrou maior predisposição para as dislipidemias. Portanto, a avaliação do perfil lipídico 

e da razão TG/HDL-c é uma ferramenta relevante nas ações de saúde voltados para 

prevenção, controle e tratamento das dislipidemias. 

Palavras-chave: Dislipidemia; Fatores de risco; Saúde pública; Lipídeos. 
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ABSTRACT 

 

Dyslipidemia is a metabolic and multifactorial disorder characterized by increased levels of 

low-density lipoprotein, reduction of high-density lipoprotein levels, and / or increased levels 

of triglycerides. Lipid changes have become a major risk factor for cardiovascular disease, 

especially in developing countries. This work aimed to investigate the association between the 

lipid profile, including the TG / HDL-c ratio with the different socioeconomic and educational 

strata in an adult population. The study was a cross-sectional, population-based study 

conducted at a University Hospital of the Federal University of Espirito Santo. The data are 

part of the Study of Cardiovascular Risk Factors in the city of Vitória, where the WHO 

Project on Monitoring Trends and Determinants of Morbidity and Mortality was developed in 

32 collaborating centers of 21 countries. The sampling plan was composed of 1,662 

individuals between 25 and 64 years old, of both sexes. Lipid profile, anthropometric 

measurements, and blood pressure were assessed according to the technical standards of the 

participating institution's laboratory. All ethical precepts were obeyed during the study. Data 

were presented as mean ± standard deviation for categorical variables, or as frequency and 

percentage for dichotomous variables. The overall adequacy of the Gaussian distribution was 

assessed by the Kolmogorov-Smirnov test. Student's t-test or Tukey's post-hoc variance 

analysis were used to evaluate differences between two or more means, respectively. A 

covariance analysis was used to test the association between blood lipids within the 

socioeconomic and educational strata. The proportions were compared using the chi-square 

test. A multinomial logistic regression was used to evaluate the association between the 

socioeconomic level and the number of altered lipid variables in men and women, after 

appropriate adjustments. Statistical significance was set at p <0.05. The results showed that 

when the lipid profile was evaluated in relation to the socioeconomic class, different patterns 

were observed between men and women. The prevalence of hypercholesterolemia in men 

increases as they migrate from the lower socioeconomic and educational classes to the higher 

ones. However, in women, switching from lower to higher education levels reduces the 

prevalence of hypercholesterolemia. The results of the association of TG / HDL-c ratio and 

body mass index show that both male and female sexes have shown a positive association, 

also the individual classified as obese has the highest TG / HDL-c ratio when compared to the 

others. The higher the BMI and the waist circumference, the higher the TG / HDL-c ratio 

found. Those who were in the highest quartile, where the values for the TG / HDL-c ratio 

were higher, a positive association was observed for the obesity, hypertension and diabetes 

comorbidities. The advancement of age brings with it a greater predisposition for 

dyslipidemias. Therefore, the evaluation of the lipid profile and the TG / HDL-c ratio is a 

relevant tool in health actions aimed at prevention, control and treatment of dyslipidemias. 

 

Keywords: Dyslipidemia; Risk factors; Public health; Lipids. 
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1 INTRODUÇÃO  

 

A dislipidemia é definida como uma condição metabólica associada a fatores 

genéticos, mas que sofre influência de diversos fatores ambientais, clínicos e demográficos. 

Pode ser caracterizada pela elevação dos níveis séricos da lipoproteína de baixa densidade 

(LDL-c), redução dos níveis séricos da lipoproteína de alta densidade (HDL-c) e ou elevação 

dos níveis dos triglicerídeos (TG) (XAVIER et al., 2013). A prevalência e incidência da 

dislipidemia têm atingindo um número significativo da população no cenário nacional e 

internacional (FARIA-NETO et al., 2016).  

Com o advento do estudo Framingham Heart Study (FHS), as dislipidemias se 

tornaram um dos principais fatores de risco modificáveis para o desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares (DCVs), entre elas o aumento do risco para doença coronariana 

(LEWINGTON et al., 2007; CATAPANO et al., 2016). Os resultados encontrados no FHS 

determinaram de forma consistente a associação positiva entre a maior incidência de doenças 

cardiovasculares e fatores de risco modificáveis como o tabagismo, a hipertensão arterial 

sistêmica (HAS), a dislipidemia e o diabetes mellitus (DM) (SASSI, 2015).  

  Em uma análise comparativa entre os países onde o estudo de Monitoramento de 

Tendências e Determinantes de Morbidade e Mortalidade Cardiovascular (MONICA) da 

Organização Mundial da Saúde (OMS) foi desenvolvido, o Brasil apresentou taxas de 

mortalidade por DCVs entre as mais altas do mundo. Os níveis são semelhantes aos 

observados nos países do Leste Europeu e China, e superiores aos da maioria dos países 

latino-americanos (NIH, 2002; MANSUR, 2012). 

Estudos epidemiológicos observaram que determinantes socioeconômicos, tais como 

classe social e grau de escolaridade estão associados positivamente às alterações no perfil 

lipídico e no aumento da ocorrência de DCVs. Em países desenvolvidos, foi observada a 

redução dos níveis de colesterol total (CT) com a progressão para níveis socioeconômicos e 

educacionais mais elevados, sendo essa relação mais evidente nas mulheres (SHOHAIMI, et 

al., 2014; BENETOU et al., 2000; VERSCHUREN, et al., 1994). Porém, ao avaliar esses 

mesmos parâmetros em países asiáticos subdesenvolvidos, observou-se que nos níveis 

socioeconômicos mais elevados também se detectam níveis séricos mais altos de CT (YU, 

2002; SINGH, et al., 1997).  

Em particular, vários estudos demonstraram que razão entre TG/HDL-c associam-se à 

doença cardiovascular, resistência à insulina e síndrome metabólica (PARK, 2015). Esses 

achados podem ser explicados pelas propriedades aterogênicas da relação TG/HDL-c. A 
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relação TG/HDL-c é considerada preditor da doença cardiovascular bem como a mortalidade 

em geral e está ganhando mais atenção por sua utilidade em permitir triagem rápida, simples e 

de baixo custo de doenças metabólicas e cardiovasculares em condições clínicas (MARTINS 

et al., 2017). 

 A população brasileira apresenta grandes disparidades quanto ao nível educacional e 

socioeconômico. Faltam estudos de base populacional que avaliem a associação entre níveis 

socioeconômicos e educacionais com o perfil lipídico clássico em países em 

desenvolvimento, como é o caso do Brasil. Sendo assim este trabalho investigou a associação 

entre os níveis séricos de CT, HDL-c, LDL-c e TG com os diferentes estratos 

socioeconômicos e educacionais na população geral sem utilização de hipolipemiantes. Nesse 

estudo também foi avaliada a razão TG/HDL-c, associado com variáveis de cunho 

socioeconômicos e comorbidades como obesidade, hipertensão e diabetes estratificado por 

sexo. A avaliação do perfil lipídico, incluindo a razão TG/HDL-c, e sua relação contextual 

com as variáveis socioeducacionais pode ser uma ferramenta que pode ser implementada nos 

serviços públicos de saúde, facilitando um diagnóstico precoce, controle e tratamento da 

dislipidemia, a fim de evitar comorbidades associadas e mortes precoces por DCVs. 
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivo Geral 

 

▪ Analisar a associação entre os fatores clínicos, antropométricos e sociodemográficos com 

o perfil lipídico de adultos residentes em área urbana no Brasil participantes do projeto 

MONICA/WHO. 

 

2.2 Objetivos Específicos 

 

▪ Avaliar a associação entre os níveis de CT, HDL-c, LDL-c e TG e os diferentes estratos 

socioeconômicos e níveis de escolaridade, em uma população adulta, estratificada por 

sexo. 

▪ Analisar a associação entre os fatores clínicos, antropométricos e sociodemográficos com 

a razão TG/HDL-c em mulheres e homens adultos. 
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3 REVISÃO DE LITERATURA 

 

3.1 Lipídeos e as Dislipidemias  

 

3.1.1 Histórico  

 

François Poulletier de la Salle, um médico e químico francês, foi o primeiro a 

conseguir isolar os cristais do colesterol, por volta de 1758, a partir de cálculos biliares. Cerca 

de trinta anos depois, o químico francês Michel E. Chevreul nomeou tal molécula de 

colesterina (bílis sólida, em grego). Mas somente em 1888 a fórmula molecular do colesterol 

foi estabelecida com precisão pelo botânico austríaco Friedrich Reinitzer. O austríaco 

percebeu que a molécula de colesterol tem quatro anéis e, por causa desse esqueleto 

tetracíclico, tornou-se extremamente difícil elucidar sua estrutura. Isso fez com que vários 

cientistas ocupassem parte significante do seu tempo, mais precisamente os primeiros vinte e 

cinco anos do século XX, no estudo dessa molécula (OLSON, 1998). Depois de muitos anos 

de dedicação e estudos, a estrutura do colesterol foi obtida principalmente através do trabalho 

dos químicos alemães Heinrich Otto Wieland e Adolf Otto Reinhold Windaus. Mais tarde 

Heinrich recebeu o prêmio Nobel de Química em 1927 pelo seu estudo sobre a constituição 

dos esteróis e sua relação com as vitaminas; no ano seguinte, Windaus recebeu o mesmo 

prêmio, pelas descobertas relativas à constituição dos ácidos biliares (ENDO, 2010). 

Ao longo da história, dois prêmios Nobel foram concedidos a cientistas que dedicaram 

grande parte de suas carreiras à pesquisa do colesterol. Foram eles: Konrad Bloch e Feodor 

Lynen em 1964, que elucidaram sobre o metabolismo do colesterol e Michael Brown e Joseph 

Goldstein em 1985, que trabalharam sobre os receptores do LDL-c (MESQUITA et al., 2015). 

Assim, os lipídeos ganharam relevância no meio cientifico, levantando-se diversas questões a 

respeito desses macronutrientes. 

Ao analisar os lipídeos quanto a sua estrutura, é possível observar que tratam-se 

moléculas constituídas de esqueleto carbônico com substituições de hidrogênio e oxigênio. O 

que diferencia os lipídeos dos carboidratos e proteínas é sua propriedade de insolubilidade em 

água, o que exige a utilização de lipoproteínas para o transporte (CUNNANE et al., 2002; 

SCHIAVO et al., 2003).  

A ideia de um sistema de transporte de lipídeos no plasma dos mamíferos evoluiu 

lentamente ao longo de três séculos. A HDL-c foi inicialmente isolada do soro de cavalo em 

1929 e a LDL-c em 1950. Foi então demonstrado que a flutuação do plasma ultracentrífugado 
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apresentou uma série de lipoproteínas, permitindo suas quantificações (OLSON, 1998). 

Marco histórico para as Ciências da Saúde foi a quantificação das lipoproteínas, tendo em 

vista que a dosagem bioquímica isolada de CT e TG, muitas vezes não eram contundentes 

com os achados clínicos. 

 

3.1.2 Colesterol e as Lipoproteínas 

 

Existem quatro tipos de lipoproteínas circulantes: as VLDL-c, ou lipoproteínas de 

muito baixa densidade; os IDL-c, ou lipoproteínas de densidade intermediária; os LDL-c, ou 

lipoproteínas de baixa densidade; e os HDL-c. O HDL-c é composto por uma alta 

concentração de proteínas, o que lhe confere alta densidade e uma baixa concentração de CT e 

fosfolipídios; o LDL-c, por sua vez, tem baixa densidade de proteínas, alta concentração de 

colesterol e moderada concentração de fosfolipídios (LIMA; COUTO, 2006).  

A função primária das lipoproteínas é de transportar os seus componentes lipídicos no 

sangue. No entanto, está bem estabelecido na literatura que diferentes lipoproteínas têm 

diferentes perfis em questão de acentuação ou diminuição do risco cardiovascular. Os LDL-c 

por exemplo, estão classicamente associadas ao maior risco de desfechos cardiovasculares 

desfavoráveis como a aterosclerose; enquanto os HDL-c associadas a proteção no sistema 

cardiovascular (LIMA; COUTO, 2006).  

Quanto a função principal do LDL-c compreende em levar os colesteróis do fígado até 

os tecidos periféricos, para serem metabolizados. O HDL-c, por sua vez, é responsável pelo 

contrário: levar o excesso de colesteróis dos tecidos periféricos até o fígado, processo 

conhecido como transporte reverso de colesterol (TRC). Contudo, outras funções do HDL-c 

foram analisadas em estudos anteriores, como: proteção antioxidante, ativação de leucócitos, 

inibição da síntese de moléculas de adesão celular, indução da produção de óxido nítrico (NO) 

e modulação da coagulação sanguínea (LIMA; COUTO, 2006). Essas funções executadas 

pelo HDL-c justifica o fato de que os valores dessa lipoproteína devem estar elevados, para 

melhor desempenho do seu papel, enquanto as outras lipoproteínas devem estar em níveis 

sanguíneos mais baixos (SACKS, 2017). Todavia o HDL-c é denominado como o bom 

colesterol, visto que executa um papel que orquestra harmonicamente o organismo para 

manutenção de níveis adequados e não prejudiciais de lipídeos séricos. 

Dessa forma, do ponto de vista molecular, uma das proteínas constituintes da molécula 

de HDL-c, a apolipoproteína A1 (apoA1), é conhecidamente responsável pelo TRC. Quando a 

célula se encontra com níveis excessivos de colesterol, acima do nível ideal para o ótimo 
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funcionamento celular, ela deve transferir o excesso de colesterol para fora, um processo 

conhecido como efluxo de colesterol. A apoA1 é a constituinte responsável por estimular o 

efluxo de colesterol, composto este que será posteriormente levado ao fígado e outros órgãos 

para a formação da bile, que pode ser excretada junto às fezes, ou formação dos demais 

compostos esteroidais do organismo, como os hormônios (SACKS, 2017). Estudos 

demonstraram que a concentração da apoA1 e HDL-c estariam inversamente relacionadas ao 

risco cardiovascular (SACKS, 2017). Cabe ressaltar que cada lipoproteína possui papel 

indispensável ao bom funcionamento metabólico, e manter níveis séricos adequados é algo 

que deve ser bem entendido. 

As demais lipoproteínas são relevantes para o transporte e metabolismo lipídico, sendo 

que as VLDL-c são mais diretamente responsáveis pelo transporte dos triglicerídeos do fígado 

até os tecidos; e os quilomícrons, produzidos no intestino, são grandes lipoproteínas, 

responsáveis pela fase absortiva dos lipídios, levando-os do intestino até os tecidos (LIMA-

SILVA et al., 2006). No entanto, ter reserva energética também tem seu valor, apesar de 

muitos pensarem que uma dieta restrita de lipídeos seria a melhor forma para manter um 

corpo saudável. Os TG desempenham papel preponderante no organismo. 

Os TG são importantes formas de armazenamento energético, depositados nos 

adipócitos e nos músculos. Esses compostos são usados, principalmente, para fornecer energia 

para os mais diversos processos metabólicos, função que compartilham com os carboidratos. 

Além disso, são importantes para a formação das membranas celulares. Quase todas as células 

do organismo, com exceções do tecido cerebral e as hemácias, podem usar os ácidos graxos 

oriundos da hidrólise dos TG, como recurso energético (LIMA-SILVA et al., 2006). Cabe 

ressaltar a importância da estrutura de cada macronutriente, uma vez que a estrutura está 

diretamente relacionada a função desempenhada.  

 A estrutura dos TG, formam-se a partir dos ácidos graxos, onde os principais 

responsáveis por essa conversão são o fígado e tecido adiposo. Em excesso os TG é um fator 

de risco para DCVs, exercendo um efeito aterogênico direto das lipoproteínas ricas em 

triglicerídeos, como a VLDL-c (SCHIAVO et al., 2003). O mecanismo da associação do 

aumento do risco da DCVs com a hipertrigliceridemia é pouco claro, no entanto a elevação 

dos TG muitas vezes está acompanhada de outros distúrbios metabólicos que podem 

predispor a DCVs, incluindo a redução de HDL-c, aumento de VLDL-c e resistência à 

insulina (HOKANSON; AUSTIN, 1996). O aumento dos TG no plasma é, na maioria das 

vezes, induzido pela dieta rica em carboidratos, acompanhada por reduções no HDL-c e 

aumento nos níveis de LDL-c. Portanto, os altos níveis de TG no plasma são um indicador de 
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dislipidemia aterogênica, que é comum de ser encontrada em indivíduos com adiposidade em 

excesso (LIU et al., 2000; JENKINS et al., 2002). 

A utilização da TG/HDL-c pode prever melhor a saúde vascular do que ambos os 

níveis séricos de TG e HDL individualmente (DE GIORGIS et al., 2014). Esses achados 

podem ser explicados pelas propriedades aterogênicas da relação TG / HDL-c (WEISS et al., 

2015). 

À medida que a relação TG/HDL-c aumenta, o tamanho da partícula de LDL-c é 

reduzido, e essas partículas pequenas de LDL-c aumentam a taxa de esterificação fracionada 

das lipoproteínas B de apolipoproteína (Ap), predispondo à aterosclerose (MARTINS et al., 

2017). 

A gordura denominada gordura trans são isômeros geométricos e de posição dos 

ácidos graxos insaturados, estando na configuração trans. Estudos comprovam a associação 

direta entre a gordura trans e LDL-c e mediadores inflamatórios e uma associação inversa 

HDL-c, indicando uma maior chance de desenvolvimento de doenças cardiovasculares nos 

indivíduos que consomem alimentos ricos em gordura trans (MARTINS et al., 2010; 

GERALDO et al., 2008). No entanto, quando o assunto aborda lipídeos, é inevitável que seja 

mencionado o renomado Framingham Heart Study, pelo fato da grande contribuição para toda 

a humanidade no que se refere ao amplo legado no conhecimento da dislipidemia e DCVs. 

 

3.1.3 O Framingham Heart Study e as dislipidemias 

 

Retornando historicamente ao ano de 1940, foi possível observar que a doença 

cardiovascular já era a principal causa de mortalidade entre os americanos, sendo responsável 

por 1 em cada 2 mortes (MAHMOOD, 2014). A prevenção e o tratamento eram tão mal 

compreendidos que a maioria dos americanos aceitavam a morte precoce por doença cardíaca 

como inevitável. Franklin Delano Roosevelt, presidente no periodo da II guerra de 1933 a 

1945, não estava de forma alguma isento da epidemia, sofrendo de insuficiência cardíaca 

devido a HAS não diagnosticada e, posteriormente, não tratada. Os cuidados médicos 

prestados ao presidente antes de sua morte súbita, enquanto ainda no cargo em 1945, 

ilustraram o estado precário da compreensão das doenças cardiovasculares em meados do 

século XX. Em 1947, enquanto os legisladores elaboravam o projeto de lei conhecido como 

“National Heart Act”, o Serviço de Saúde Pública dos EUA designou um jovem oficial e 

médico americano, Gilcin Meadors, com seus 32 anos, para elaborar uma proposta para um 

futuro estudo epidemiológico. Embora inicialmente com foco em cardiopatia isquêmica, o 
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projeto idealizado por Meadors pretendia “estudar a expressão da doença arterial coronariana 

em uma população 'normal' ou não selecionada e determinar os fatores predisponentes ao 

desenvolvimento da doença por meio de exames clínicos e laboratoriais e acompanhamento 

de longo prazo” (MAHMOOD, 2014). 

 Renomados profissionais, como Paul Dudley White (Massachusetts General Hospital) 

e David Rutstein (Harvard Medical School) defenderam que o estudo epidemiológico fosse 

localizado na cidade de Framingham, no estado americano de Massachusetts, foi considerado 

ideal devido à resposta entusiástica dos médicos da área, e Framingham foi eleita como a 

melhor cidade devido à proximidade geográfica de muitos dos cardiologistas (Harvard 

Medical School). Os residentes da cidade de Framingham já haviam participado do Estudo de 

Demonstração de Tuberculose de Framingham, duas décadas antes (MAHMOOD, 2014). 

Uma data marcada na história americana que refletiu nos demais países do mundo foi 

o dia 16 de junho de 1948 em que o presidente Harry Truman sancionava o "National Heart 

Act". Nele, o Congresso dos Estados Unidos declarou: “O congresso, em suas atribuições, 

declara que a saúde da Nação está seriamente ameaçada por doenças do coração e circulação, 

incluindo pressão alta… Essas doenças são a principal causa de morte nos Estados Unidos e 

mais de um entre cada três de nossos cidadãos morrem delas…”. A lei alocou um montante de 

500.000 dólares para um estudo epidemiológico sobre doenças do coração que teria duração 

de vinte anos, e também estabeleceu o National Institutes of Health (NIH) que hoje é 

conhecido como Instituto Nacional do Coração, Pulmão e do Sangue (National Heart, Lung, 

and Blood Institute-NHLBI) (TSAO, 2015a; MAHMOOD, 2014). 

 Três meses depois, mais precisamente em 29 de setembro de 1948, o FHS examinou 

seus próprios membros da equipe com o propósito de testar cronogramas, procedimentos, 

equipamentos e técnicas para entrevistas e preenchimento de registros, salientando aspectos 

importantes em relação a padronização do estudo, evitando assim consideráveis erros ou 

vieses na amostra. Depois de tudo organizado e checado no dia 11 de outubro de 1948, o 

estudo examinava oficialmente o seu primeiro participante do FHS (MAHMOOD, 2014; 

LONG, 2016). 

 No andamento do estudo a coorte original foi recrutada entre 1948 e 1952 e consistia 

de 5209 residentes da cidade de Framingham com idades entre 28 e 62 anos. Os primeiros 

grandes resultados do estudo foram publicados em 1957, quase uma década após o 

participante inicial ter sido examinado. As avaliações físicas e entrevistas com os 

participantes da primeira coorte aconteciam a cada 2 anos, pois o objetivo era associar 
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características da população aos desfechos cardiovasculares (TSAO, 2015b; MAHMOOD, 

2014; LONG, 2016). 

O foco principal no FHS na época era medidas simples de fatores de risco, e, em uma 

publicação de 1961, a presença de colesterol no sangue maior que 260 mg/dL foi identificada 

por Kannel et al., como um dos “fatores de risco” para DCVs, juntamente com pressão arterial 

elevada e hipertrofia ventricular esquerda no eletrocardiograma (KANNEL et al., 1961). 

Uma publicação sentinela realizada em 1967 pelos cientistas do NIH, Fredrickson, 

Levy e Lees, incluiu a determinação dos níveis de colesterol nas partículas de lipoproteínas 

após a ultracentrifugação do plasma. Felizmente, métodos alternativos foram desenvolvidos 

para precipitar as partículas de LDL-c e VLDL-c do plasma, permitindo a mensuração do 

HDL-c no sobrenadante (FREDRICKSON; LEVY; LEES, 1967). 

O NHLBI patrocinou um grande programa de Lipid Research Clinic que incluía o uso 

dessas novas medições de lipoproteínas. O Framingham Heart Study adotou os métodos desse 

programa para medição de lipídios, usando ultracentrifugação e um Auto Analyzer II 

(Technicon, Tarrytown, NY) para fazer as determinações lipídicas na coorte original e na 

prole a partir de 1970. Além disso, uma partícula lipídica incomum chamada “lipoproteína 

pré-beta que se afunda”, mais tarde demonstrada como lipoproteína (a), foi medida no início 

dos anos 70 usando métodos de eletroforese em papel. Em estudos de seguimento de longo 

prazo, os níveis de pré-beta que submergiam mostraram-se associados ao risco de DCVs 

(BOSTOM et al., 1994) 

O advento da mensuração das lipoproteínas levou a análises epidemiológicas que 

consideraram os efeitos potenciais das várias partículas no risco de DCVs. Relatórios do final 

dos anos 1970 do FHS e outros mostraram uma associação positiva com CT e uma associação 

inversa com níveis reduzidos de HDL-c e aumento de risco de DCVs (GORDON et al., 1977; 

MILLER, 1975). Os efeitos foram estatisticamente independentes e os resultados persistiram 

nas formulações multivariadas de risco (GORDON et al., 1977; MILLER, 1975). Níveis mais 

elevados do CT foram associados com maior risco de infarto do miocárdio, e maior HDL-c 

como cardioprotetor em ambos os sexos. Mesmo no quartil mais baixo do colesterol total, os 

indivíduos com HDL-c baixo tiveram maior risco de desenvolver infarto do miocárdio. Esses 

resultados foram publicados em um momento em que o National Cholesterol Education 

Program (NCEP) não incluía o rastreamento HDL-c, e essas descobertas ajudaram a 

promover a incorporação de medidas de HDL-c na triagem inicial para o risco de doença 

coronariana quando as recomendações do foram publicadas no NCEP (GRUNDY, 1993; 

GOODMAN, 1988). 
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Foi observado um maior índice de massa corporal associado com hipertrigliceridemia, 

relações semelhantes tenderam a ser observadas para níveis elevados de LDL-c, e o efeito 

oposto foi observado para o HDL-c. Análises longitudinais foram realizadas em relação à 

mudança de peso e níveis lipídicos (LAMON-FAVA et al., 1991). Ao longo de um intervalo 

de estudo de 8 anos em adultos que tinham entre 25 e 34 anos de idade, que apresentaram 

aumento de peso, o HDL-c diminuiu e o LDL-c e o VLDL-c estavam elevados em ambos os 

sexos. À medida que as mulheres passavam pela menopausa, seus níveis de LDL-c 

aumentavam, o HDL-c diminuía ou não se alterava e as partículas de LDL-c mudavam para 

tamanhos menores (ANDERSON et al., 1987).  

Uma maior prevalência de níveis de lipoproteinas muito aterogênicas foi observada 

em participantes de FHS com diabetes mellitus tipo 2. Quase todos os pacientes diabéticos 

nas coortes originais e descendentes tinham diabetes mellitus tipo 2, e esses indivíduos eram 

muito mais propensos do que os não diabéticos a terem níveis baixos de HDL-c, triglicerídeos 

elevados e combinações de anormalidades lipídicas. Curiosamente pacientes diabéticos não 

possuem uma tendência a ter níveis elevados de LDL-c. A atividade física no lazer foi 

relatada como associada ao aumento do HDL-c na prole de FHS, e os achados foram 

evidentes tanto para homens quanto para mulheres. As atividades associadas ao maior 

condicionamento aeróbico foram especialmente associadas a níveis mais elevados de HDL-c, 

incluindo menos tabagismo, menor índice de massa corpórea e menor frequência cardíaca de 

repouso. Em média, comparado com não-fumantes, o tabagismo foi associado com níveis de 

HDL-c que foram aproximadamente 4 mg/dL menores em homens e 6 mg/dL menores em 

mulheres. (SIEGEL et al., 1996). 

No início dos anos 80, as medições de lipídios no FHS foram totalmente 

automatizadas com pipetagem robótica, e foi possível medir o CT, LDL-c, HDL-c e TG com 

volumes muito pequenos de amostra. Essa nova instrumentação laboratorial garantiu maior 

precisão e exatidão das determinações laboratoriais (WILSON, 2013). 

Os níveis plasmáticos de CT, HDL-c e TG, foram mensurados utilizando metodologia 

rigorosa e padronizada para quantificação das três dosagens bioquímicas, com material 

biológico dos participantes mais recentes do Framingham Offspring Study (1991-2001). 

Considerando as dosagens de CT, HDL-c e TG e comparando os achados do primeiro exame 

com aqueles do exame mais recente, o nível médio de HDL-c foi significativamente 

aumentado. Houve uma relação inversa entre as mudanças no Índice de Massa Corporal 

(IMC) e a magnitude da dislipidemia (OKOSUN, 2004; CARROLL, 2005). 
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O estudo que avaliou um período de 10 anos no FHS, evidenciou uma diminuição na 

dislipidemia com um aumento nos níveis de HDL-c e uma diminuição nos níveis de TG, 

apesar de um aumento geral no IMC (INGELSSON et al., 2009). 

Com o Estudo de FHS foi evidenciado que os eventos cardiovasculares eram produtos 

das características genéticas e ambientais. A partir desse momento, que a influência de fatores 

como a obesidade central, o tabagismo, níveis elevados de LDL-c, baixos índices de HDL-c, 

diabetes mellitus tipo 2, história familiar de DCVs, sedentarismo, hipertensão foram vistos 

como essenciais na avaliação cardiovascular (POLANCZYK et al.,2005).  

 

3.1.4 Dislipidemias e o Risco para DCVs  

 

 

O FHS considerou que os níveis sanguíneos deveriam ser avaliados como fator 

ancestral potencialmente associado ao risco de DCVs em adultos de meia-idade que seriam 

acompanhados por vinte anos ou mais (WILSON, 2013). 

No início dos anos 1950, Gofman e sua equipe do Laboratório Lawrence Livermore, 

em Berkeley, Califórnia, colaboraram com os pesquisadores da coorte de Framingham. 

Materiais biológicos foram enviados de Massachusetts para a Califórnia e a ultracentrifugação 

de plasma foi realizada com a determinação dos lipídios da fração de Svedberg (KANNEL, 

1971). 

No Brasil, desde a década de 60 as DCVs representaram a principal causa de morte 

determinando altos índices de mortalidade e morbidade entre todas as faixas etárias 

especialmente entre os idosos (MARTINS et al., 2017). Responsabilizam-se as doenças 

cardiovasculares por eventos agudos como infarto agudo do miocárdio e o acidente vascular 

encefálico, condições com grande impacto na qualidade de vida dos pacientes acometidos, 

além de altos custos financeiros sejam em decorrência de tratamentos cirúrgicos e 

medicamentosos e ou devido exames invasivos ou não envolvidos na propedêutica de tais 

afecções (MARTINEZ; MURAD, 2014). Dentre os fatores de risco relacionados as DCVs, 

merece destaque as dislipidemias. Esse agravo é caracterizado como uma doença metabólica 

associada a uma alteração do perfil lipídico, pode-se observar elevação dos níveis de CT e do 

LDL-c associado a diminuição dos níveis de HDL-c e ou aumento dos níveis séricos de 

triglicerídeos. O diagnóstico da dislipidemia permite obter de forma simples e de baixo custo 

para a saúde pública um prognóstico sastifatório ou não para o risco de DCVs (OLIVEIRA et 

al., 2017, GUEDES et al., 2016). Na população brasileira, pode-se observar alta taxa de 
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dislipidemia, com prevalência de 16,5% entre adultos, sendo um importante problema de 

saúde pública (GUEDES et al., 2016).  

 Além da dislipidemia acometer a população adulta, ela pode afetar crianças e 

adolescentes. No Brasil, em 2016, o ERICA (Estudo de Riscos Cardiovasculares em 

Adolescentes) identificou níveis alterados (valores limítrofes e elevados) de CT (44,3%), de TG 

(19,8%) e de LDL-c (23,0%), e níveis baixos HDL-c (46,8%) em adolescentes de 12 a 17 anos 

(Faria-Neto, 2016).  Um estudo realizado por Bauman (2018) em uma cidade de Minas 

Gerais, cujo objetivo foi avaliar os fatores de risco e de proteção associados à dislipidemia em 

adolescentes, foi observado elevada prevalência de dislipidemia entre os adolescentes. Destacou-

se que o histórico de dislipidemia entre familiares evidenciou associação para LDL-c indesejado. 

A dislipidemias associa-se a um desfecho crônico de grande mortalidade 

representando cerca de 30% de um total de mortes no mundo (OLIVEIRA et al., 2017). 

Observou-se que as dislipidemias fisiopatologicamente têm ação predominante no endotélio, 

na célula espumosa e na formação da placa de ateroma justificando sua relação de incremento 

do risco cardiovascular (MARTINEZ; MURAD, 2014). 

No início do século XX foi possível associar a dislipidemia a maior prevalência de 

aterosclerose no momento da morte. Investigações em animais e humanos apoiaram a 

hipótese de que uma maior concentração de CT no sangue levaria a um aumento do risco de 

ataques cardíacos e morte por DCVs (WILSON, 2013). 

Os níveis de colesterol tendem a aumentar na idade adulta, apresentando seu pico entre 

as idades de 50 e 60 anos e declinando nos idosos. Esta tendência e a associação positiva entre 

os níveis de CT com o risco de DCVs foram consideradas no desenvolvimento de equações 

de estimativa de risco e incluem termos de interação idade versus colesterol que tentam 

explicar estes efeitos. Uma análise do FHS mostrou que exposições cumulativas de CT, 

pressão arterial e tabagismo estavam altamente associadas à maior estenose carotídea em 

pessoas que foram submetidas a medidas de ultrassonografia da carótida em uma idade média 

de 75 anos (LLOYD-JONES et al., 2003). 

Na década de 1990, foi reconhecido que muitos indivíduos que desenvolveram DCVs 

ou diabetes mellitus tipo 2 tenderam a ter maior adiposidade, TG elevados, HDL-c reduzido, 

pressão arterial elevada ou glicemia de jejum alterada (MEIGS et al., 2007). 

Ensaios de proteína se tornaram mais prevalentes a partir da década de 1990 e 

associações com DCVs foram avaliadas. Por exemplo, a lipoproteína (a), originalmente 

testada usando eletroforese de papel em FHS, foi moderadamente associada com maior risco 

de doença cardíaca e o efeito foi independente do LDL-c e do HDL-c (BOSTOM, 1996). 
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 Análises recentes sugerem que a razão obtida entre TG e HDL-c é um preditor rápido 

de ser obtido e bastante útil, já que além de ser um indicador de dislipidemia correlaciona-se 

com o risco de desenvolvimento de doença coronariana, estando relacionado diretamente aos 

níveis de LDL-c no plasma (MARTINS et al., 2017). 

 

3.1.5 Diferenças Sexuais no Perfil Lipídico 

 

É natural que com o avançar da idade tanto homens quanto mulheres estejam mais 

predispostos ao desenvolvimento de doenças cardiovasculares. Esse fato é justificado pela 

maior incidência de fatores de risco como obesidade, diabetes, hipertensão arterial sistêmica, 

dislipidemia e o maior impacto dos mesmos sobre os indivíduos. É válido ressaltar, 

entretanto, que essa equivalência em ambos os sexos em relação à ocorrência de doenças 

cardiovasculares, não é observada durante toda a vida feminina, mas sim a partir do período 

da menopausa, em que o hipoestrogenismo representa a perda do maior fator protetor vascular 

para este sexo (SHIN et al., 2016).  

Em relação ao sexo do indivíduo, algumas diferenças foram demonstradas em diversos 

estudos, como em um realizado na cidade de Norfolk no Reino Unido. As mulheres 

especialmente aquelas de menor nível socioeconômico apresentaram maior concentração de 

CT bem como maiores índices de LDL-c e decréscimo de HDL-c quando comparadas a 

homens de mesma classe social. Observou-se que em homens, não houveram diferenças 

estatísticas significativas na prevalência de dislipidemia a depender da renda. Em mulheres, 

no entanto, houve uma forte relação inversa entre fatores socioeconômicos e dislipidemia. No 

Brasil, a evolução do perfil do CT, ao longo das décadas, revelou aumentos até a sexta década 

para os homens, com posterior estabilização ou até mesmo algum grau de decréscimo, e 

aumentos em todas as décadas analisadas, para as mulheres (NICOLAU et al., 1998). Essas 

variações podem ser justificadas considerando os hábitos de vida feminina, que na sua 

maioria, mostraram uma maior preocupação com a saúde, no entanto, as mulheres possuem 

uma desvantagem relacionada às alterações hormonais no periodo climatério. 

Estudos que avaliaram fatores de risco associados a dislipidemia demonstraram 

diferenças entre os sexos. Na primeira análise as mulheres apresentaram níveis de CT mais 

elevados quando comparadas aos homens, porém os indivíduos do sexo masculino eram mais 

tabagistas. Na segunda, as mulheres se mostraram mais obesas e os homens mais hipertensos 

(MARTINEZ; MURAD, 2014). A gordura abdominal apresentada pelas mulheres, 

principalmente em idade mais avançada, favorece o aparecimento da obesidade. A 
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prevalência de obesidade nos EUA dobrou entre 1980 e 2002, crescendo de 15% para 30% 

(FLEGAL et al., 2002). No Brasil, de 1975 a 2004 a prevalência variou entre 2% a 32% na 

população adulta (FERREIRA; MAGALHAES, 2006). 

Ao analisar o fator de risco obesidade, oberva-se uma forte associação com as DCVs. 

Fisiopatologicamente, essa variável está relacionada a estados inflamatórios crônicos e 

subclínicos que favorecem tanto o desenvolvimento quanto o rompimento das placas 

ateroscleróticas assim como aumenta a chance da concomitância de fatores de risco como 

sedentarismo, diabetes mellitus tipo 2, dislipidemia, HAS e ocorrência da síndrome 

metabólica. Os indivíduos com obesidade têm maior chance como consequência de morte por 

infarto agudo do miocárdio e acidente vascular encefálico (MENTI et al., 2016; GUS et al., 

2015). Percebe-se uma elevação no sobrepeso na sociedade como um todo e as mulheres por 

questões também fisiológicas apresentam alterações lipídicas significativas. 

Um agravante em relação às mulheres é que elas apresentam maior tendência ao 

acúmulo de gordura visceral seja por condição hormonal ou hábito de vida. Quando avaliada a 

obesidade considerando a circunferência abdominal correlaciona-se ao aumento do risco 

cardiovascular. Em relação à obesidade visceral infere-se que ela está associada a uma maior 

biodisponibilidade de ácidos graxos, maior resistência a insulina favorecendo a aterosclerose 

e a HAS. Os mecanismos subjacentes envolvidos seriam a deficiência da lipase lipoprotéica, a 

hipertrigliceridemia e o aumento das moléculas de LDL-c (GUS et al., 2015).  

Outro fator de risco que deve ser avaliado quando comparado o sexo do individuo é a 

diabetes melitus tipo 2. O diabetes também tem se tornado um fator de risco em destaque 

dentro do contexto de aumento da expectativa de vida, aumento da população de idosos, 

alimentação inadequada com elevação do sobrepeso, situações essas progressivamente mais 

frequentes. O diabetes representa um fator complicador para os eventos cardiovasculares, já 

que determina um aumento de mortalidade e hospitalização nos pacientes portadores. Nota-se 

que indivíduos diabéticos apresentam risco de três a quatro vezes maior de sofrer um evento 

cardiovascular e o dobro do risco de morrer desse evento comparados à população geral. 

Especialmente nas mulheres quando ocorre simultaneamente com baixos níveis de HDL-c 

constitui maior risco de doença cardiovascular quando comparadas com homens nas mesmas 

condições (MARTINS et al., 2017; GUS et al., 2015). Dessa forma, mulheres tendem a 

apresentar vários fatores de risco que se tornam somatórios agravantes e determinantes para o 

desenvolvimento das DCVs. 

Mulheres qu se encontram no climatério estão mais vulneráveis devido ao 

desenvolvimento de um perfil lipídico mais aterogênico, quando comparadas ao perfil de 
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mulheres na pré-menopausa, as seguintes mudanças são observadas: elevação do CT, da 

LDL-c, TG, assim como a redução dos níveis séricos de HDL-c. O aumento dos níveis séricos 

de triglicerídeos também pode ser atribuído à maior concentração de gordura abdominal 

(MACEDO, 2017). É importante considerar que mulheres em classes menos abastadas 

apresentam maiores riscos de DCVs, devido aos fatores de risco determinantes aos quais estão 

expostas. 

Estudo realizado no anteriormente nomeado “Programa Sáude da Família”, em que a 

maioria das mulheres que estavam na pós-menopausa apresentou elevação dos fatores de risco 

cardiovascular, sendo alguns desses com maior gravidade. Níveis elevados de CT e LDL-c 

foram observados em aproximadamente 60% das mulheres pós-menopáusicas, enquanto os 

níveis de HDL-c se mostraram inferiores ao considerado ideal na maioria da população 

estudada (66% das mulheres pré-menopáusicas e 61,4% das mulheres pós-menopáusicas). 

Quanto aos níveis de triglicerídeos, estes se apresentaram elevados efetivamente nas mulheres 

pós-menopáusicas (48,2%) (CÍFKOVÁ, 2015).  

 

3.1.6 Fatores de Risco Relacionados à Dislipidemia 

  

 A dislipidemia consiste em modificações nos níveis lipídicos na circulação, 

caracterizando qualquer alteração envolvendo o metabolismo lipídico. Dentre os fatores de 

risco para o desenvolvimento da dislipidemia, ressaltam-se sexo, idade, hábito de fumar, 

composição corporal, consumo alimentar, alcoolismo, alterações nos níveis de glicemia e 

pressão arterial. O maior impacto da dislipidemia nas DCVs se deve às hiperlipidemias, que 

causam alterações do sistema de homeostase, aumentando a formação da placa aterosclerótica 

ou induzindo a formação de trombos que irão ocluir as artérias, interrompendo o fluxo 

sanguíneo e causando morte tecidual (RIGO et al., 2009; SOUZA, 2014).  

 O estudo de Bauman (2018) realizado com adolescentes, demonstrou associação 

positiva entre história familiar de hipertensão arterial e alteração isolada de HDL-c e 

associada de LDL-c e HDL-c, assim como relato familiar de dislipidemia e alteração 

combinada nos níveis de CT e TG.  

 Dadas às peculiaridades de cada sexo, a idade por si só é um fator de risco 

considerável, visto que o envelhecimento está relacionado ao processo de pseudocapilarização 

do fígado e disfunção de células endoteliais sinusoidais nesse órgão, resultando em endocitose 

diminuída, maior adesão de leucócitos, menor perfusão hepática, e consequentemente, 
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prejuízo à passagem de quilomícrons remanescentes para os hepatócitos (GOBAL et al., 

2010).  

Com relação à dieta, sabe-se que uma alimentação rica em carboidratos pode favorecer 

a ocorrência de dislipidemias por promover aumento dos níveis de triglicerídeos e redução 

dos níveis de HDL-c e estudos têm demonstrado os efeitos benéficos de uma dieta com baixo 

teor de carboidratos (SHAI et al., 2008, YANCY et al., 2004). No entanto, quando 

carboidratos são consumidos em uma dieta balanceada e rica em fibras reduz-se seus efeitos 

negativos sobre os níveis de triglicerídeos e HDL-c (SHAI et al., 2008).    

 O sedentarismo também é considerado fator de risco por estar relacionado à obesidade 

e comorbidades associadas. A prática de atividade física regular contribui para um perfil 

lipídico favorável, por interações fisiológicas que envolvem hormônios, enzimas e receptores. 

Além disso, a realização de exercícios físicos de intensidade moderada a vigorosa promove 

aumento na atividade da lipase lipoproteica no músculo esquelético e tecido adiposo, com 

provável redução da síntese hepática de triglicerídeos pós-exercício. Frequentemente pessoas 

com idade mais avançada apresentam atividade física insuficiente ou são completamente 

sedentárias (SHAI et al., 2008; YANCY et al., 2004). Dados analisando o sedentarismo como 

fator de risco desencadeante de dislipidemias, mostram-se preocupantes visto que apenas 

14,9% da população brasileira pratica alguma atividade física de forma suficiente. A região 

sudeste e a região sul apresentaram os menores índices com 13,8% e 15,1%, respectivamente. 

No quesito sobrepeso, os dados indicaram a elevada porcentagem da população no Brasil com 

excesso de peso representa 48,5%, e com obesidade 14,5%, onde a região sul apresenta as 

maiores prevalências (52,3% do total de sua população com excesso de peso e 25,7% com 

obesidade). O sinergismo de fatores de risco como sedentarismo, obesidade e consumo de 

bebidas alcoólicas culminam para o surgimento das dislipidemias.  

Esses fatores também impactam positivamente a prevalência das dislipidemias entre 

indivíduos com o avanço da idade. O consumo excessivo de bebidas alcoólicas causa 

elevação dos níveis plasmáticos de triglicerídeos. Ainda, a ingestão exacerbada de álcool pode 

predispor à pancreatite aguda acentuando a hipertrigliceridemia e quilomicronemia (COSTA 

et al., 2005; SMIT et al., 2009; MASSOULARD et al., 2010).  

 Quanto ao uso de tabaco, considera-se que o mesmo contribua para as dislipidemias. 

Estudos mostraram que a hipercolesterolemia é uma das principais manifestações 

cardiovasculares relacionadas ao tabagismo. O hábito de fumar promove dano ao endotélio 

vascular, favorece o aumento da inflamação, causando trombose e oxidação de LDL-c, além 

de contribuir para o aumento do processo de peroxidação lipídica e do estresse oxidativo 
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(mecanismo potencial para iniciação de disfunções cardiovasculares). Fumantes apresentam 

elevados níveis plasmáticos de TG e LDL-c e concentração de HDL-c reduzida quando 

comparados a indivíduos não fumantes (FOSTER et al., 2003; NCEP, 2007).  

Considerando a etiologia das dislipidemias, podem ser classificadas em primárias, 

quando estão relacionadas a fatores genéticos ou não tem causa aparente, e secundárias, 

quando apresentam outras doenças associadas, uso de medicamentos ou estilo de vida do 

paciente (SBC, 2013). As dislipidemias primárias podem ser classificadas de acordo com suas 

características genotípicas e fenotípicas. Relacionado ao genótipo, estas podem obter a 

subclassificação em monogênicas quando apresentam uma mutação envolvida e poligênicas 

quando estão associadas à múltiplas mutações. As dislipidemias secundárias se apresentam 

associadas a algum distúrbio metabólico de base, podendo estar associada a diabetes mellitus 

tipo 2, (BURNS et al., 2014) hipertensão arterial sistêmica, (BAHIA et al., 2004) síndrome 

metabólica (LOTTENBERG, 2007; FARIA et al., 2014) e obesidade (PIRES et al., 2014) – à 

terapia antirretroviral altamente ativa (HAART) de pacientes HIV/AIDS (NSAGHA et al., 

2015) e a fatores ambientais como tabagismo, hábitos alimentares e estresse (LIMA, 2007; 

JORGE, 1997).  

 Portanto, os fatores de risco para as DCVs aceleram a progressão dos processos 

patológicos em nível vascular e cardíaco, com o passar do tempo, levam a doenças fatais, 

como acidente vascular encefálico (AVE), infarto agudo do miocárdio (IAM), insuficiência 

renal crônica, entre outras (GONÇALVES, 2008).  

A Organização Mundial da Saúde (OMS) divulgou no ano de 2018 um guia que 

aborda o combate dos ácidos graxos trans produzidos industrialmente. Segundo esse órgão, a 

redução ou a eliminação das gorduras trans da dieta é fundamental para proteger a saúde e 

salvar vidas. A OMS estima que, a cada ano, a ingestão de gordura trans leve a mais de 500 

mil mortes de indivíduos por DCVs (WHO/2018). A sociedade está ingerindo cada vez mais 

alimentos ultraprocessados, contendo uma gordura de péssima qualidade que favorece as 

dislipidemias. 

Sabe-se que o Sistema Único de Saúde tem gastos anuais de 1,3 bilhão de reais com 

tratamento hospitalar e ambulatorial dessa condição (OLIVEIRA et al., 2017; GUEDES et al., 

2016). Os dados são unânimes em confirmar a importância de acompanhamento da população 

brasileira com abordagem na prevenção das dislipidemias através de realização de diagnóstico 

precoce, acompanhamento terapêutico e nutricional a população mais vulnerável. 

 

3.1.7 Epidemiologia das DCVs 
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As DCVs são a principal causa de morte no mundo, sendo que mais pessoas morrem 

anualmente por essas enfermidades do que por qualquer outra causa (WHO/2018). 

Historicamente, ao analisar a situação em outros países do mundo observa-se que em 1960 a 

Finlândia tinha uma das mais elevadas taxas de mortalidade atribuída a DCVs. Porém, no 

periodo de 20 anos (1972 a 1992) foi observado uma redução em 55% da mortalidade 

relacionada a essas doenças. Atribuiu-se essa redução às medidas preventivas governamentais 

com consequente mudança nos hábitos de vida da população, que levou à diminuição dos 

níveis de colesterol, HAS e tabagismo. Observando os Estados Unidos, em 1980, a doença 

cardíaca foi a principal causa de morte entre as pessoas na faixa etária de 45 a 64 anos 

(LEEDER et al., 2004). Porém, estudos mostraram uma tendência de redução da mortalidade 

por DCVs em vários países, principalmente naqueles mais desenvolvidos da Europa 

Ocidental, EUA e Canadá (NICHOLS et al., 2014; MOZAFFARIAN et al., 2015). 

Atualização recente mostrou redução significativa da mortalidade por DCVs em todos os 

estados dos EUA (MOZAFFARIAN et al., 2015). Vale ressaltar que o controle dos fatores de 

risco, melhorias nos tratamentos clínicos e intervencionistas são as principais justificativas 

para a redução da mortalidade nos países mais desenvolvidos. O maior acesso ao diagnóstico 

e tratamento da HAS associou-se com a redução das DCVs (BRAUNWALD, 2014).  

Enquanto que em em países em desenvolvimento, incluindo o Brasil, dados de 1999 

apresentavam que as DCVs já determinavam 30,9% da mortalidade global (SMITH et al., 

2004; FUSTER et al., 2007).  

Em um estudo realizado no Brasil em 2013 pode-se observar que o diagnóstico de 

HAS foi de 21,2% para a população com idade acima de 18 anos e de > 50% para indivíduos 

com mais de 65 anos de idade (MANSUR, 2016). 

No Brasil, aproximadamente 30% dos óbitos anuais são decorrentes de DCVs. Apenas 

no ano de 2011, 335.177 pessoas morreram por DCVs, sendo que aproximadamente 31% 

desses casos (103.475) estavam associados à doença isquêmica do coração e outros 30% dos 

casos (100.470) devido as doenças cerebrovasculares (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2012). 

Dados da OMS apontam as DCVs como a causa principal de óbito em homens e mulheres, 

mesmo diante dos grandes avanços terapêuticos das últimas décadas (OMS, 2013).  

 

3.2 Influência dos Determinantes Socioeconômicos, Educacionais e Étnicos no Perfil Lipídico 
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A metade das causas de morte por DCVs, antes do 65 anos, pode ser atribuída à 

pobreza. Da mesma forma, baixa escolaridade contribui para pobreza, aumentando o índice de 

mortalidade por DCVs (MANSUR,2016). Outros fatores de risco associados à pobreza que 

somam a maior predisposição para desenvolvimento das DCVs refere-se a uma nutrição 

inadequada, baixa adesão a atividade física, elevado consumo de bebidas alcoólicas e 

tabagismo, ressalta-se uma maior prevalência desses hábitos nas classes sociais menos 

favorecidas da população (NAM et al., 2013). 

Outro estudo apontou que o nível socioeconômico representa um importante fator de 

risco cardiovascular, uma vez que está associado às características de saúde dos indivíduos. 

Nesse sentido, a utilização e o acesso aos serviços de saúde bem como a prática de hábitos 

alimentares saudáveis estão diretamente interligadas a renda familiar. Hábitos alimentares 

inadequados como a baixa ingestão de frutas e verduras e o alto consumo de açúcares e 

gorduras contribuem para o aparecimento de diversas complicações cardiovasculares e fatores 

de risco como hipertensão arterial e excesso de gordura corporal (MARTINS et al., 2017). 

 Em estudo realizado na Coreia do Sul foi observado que indivíduos de baixa, média ou 

alta renda, com dislipidemia, tendem a estar sob um maior risco cardiovascular, se vivendo 

em vizinhanças menos abastadas, quando comparado àqueles que vivem em vizinhanças com 

maior condição socioeconômica. A presente investigação destacou que o ambiente em que se 

vive influenciaria a quais fatores determinantes de saúde o individuo estará exposto. Além 

disso, a segunda razão para este efeito refere-se à falta de suporte e coesão social, que 

favoreceria as medidas de cuidado à saúde. No estudo foram eliminadas as variáveis 

envolvendo problemas de acesso aos serviços de saúde, já que na Coréia o sistema universal 

de saúde ofereceria esse suporte de forma relativamente igualitária (SHIN, 2016). 

De acordo com um estudo com estrutura semelhante à Coréia, ressaltou-se que, uma 

vez que a localização da residência do individuo, retrata na maioria das vezes, uma série de 

fatores de cunho social e de renda, à falta de emprego, o trabalho precário, à falta de suporte e 

coesão social e à menor taxa de alfabetização. Além disso, a melhor condição socioeconômica 

estaria geralmente relacionada a um maior grau de instrução, o que configuraria um fator de 

proteção (NAM et al., 2013). A relação temporal entre a melhoria do nível educacional, com a 

diferença causada na prevalência de riscos cardiovasculares relacionados com um maior grau 

educacional, encontravam-se cada vez menos fatores de risco cardiovascular, como a 

dislipidemia (REDONDO et al., 2011).  

É notório que as diferenças socieconômicas determinam de maneira expressiva os 

pârametros lipídicos e consequentemente o risco cardiovascular. A maioria dos estudos 
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aponta que a prevalência de fatores de risco cardiovasculares diminui nos grupos de maior 

nível socioeconômico, e aumenta no de menor nível, inclusive a dislipidemia (SHIN et al., 

2016). 

Diante disso, sugere-se fortemente que o ambiente em que se vive, e as condições de 

vida, como classe social e a educação, possuem influencia direta de determinados fatores de 

risco à saúde o paciente estará exposto (SHIN et al., 2016; NAM et al., 2013; SHOHAIMI et 

al., 2014; PANAGIOTAKOS et al., 2004; REDONDO et al., 2011; BENETOU et al., 2000).  

Outro trabalho realizado na India demonstrou as influências da educação e do nível de 

urbanização na prevalência dos altos fatores de risco de doença coronariana. O estudo 

apresentou uma maior prevalência de dislipidêmicos (de quase o dobro) entre os indivíduos 

do grupo de maior nível educacional, tanto em homens quanto mulheres (REDDY et al., 

2007). Tal relação, com associação inversa vem do fato de que o país passou por uma grande 

transição epidemiológica e sanitária, o que levaria ao fato de que o fator “urbanização” 

influenciaria nos resultados. Nos países ocidentais, por exemplo, altamente urbanizados, a 

relação entre nível educacional e dislipidemia seria a de uma proporção inversa. O estudo 

também relacionou o menor grau de educação à menor busca de um estilo de vida saudável, 

apesar do demonstrado (REDDY et al., 2007).  

Se tratando do fator étnico, a bibliografia especializada mencionou que debates 

genômicos são ofuscados pela observação de que todas as pessoas compartilham mais de 99% 

do mesmo código genético e de que a variação entre as raças é de aproximadamente 0,1% do 

código (FRANCIOSA et al., 2002; YANCY, 2008). 

 Ao avaliar a influência de fatores étnicos sobre a dislipidemia, um estudo transversal 

ocorrido de 2008 a 2011 examinou a prevalência de dislipidemia entre vários grupos étnicos, 

incluindo americanos asiáticos (asiáticos indianos, chineses, filipinos, japoneses, coreanos ou 

vietnamitas), mexicanos e afro-americanos em comparação com brancos não-hispânicos. A 

razão de chances foi calculada usando regressão logística multivariada, ajustando as 

características dos pacientes (idade, IMC e tabagismo). Os resultados apontaram que os 

brancos não-hispânicos, dentre a maioria dos grupos, apresentaram maior prevalência de TGs 

elevados, perdendo apenas para os afro-americanos. A maioria dos grupos apresentaram 

prevalência aumentada de HDL-c baixo, exceto japoneses e afro-americanos. Os afro-

americanos, eram menos propensos a ter TG elevado ou níveis reduzidos de HDL-c (FRANK 

et al, 2014). 

 No Brasil, o estudo de base populacional do projeto em estudo da OMS denominado 

MONICA (Monitoramento de Tendências e Determinantes de Morbidade e Mortalidade 
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Cardiovascular) reportou a prevalência de hipertensão de três grupos étnico-racias: negros 

(33,8%), mulatos (25,6%) e brancos (22,6%) (SILVA, 2002). 

Outro estudo apontou que a probabilidade de desenvolver a doença arterial 

coronariana em um periodo de 10 anos foi maior em negros do que nos brancos e mulatos, 

devido a influência de elevados níveis pressóricos e da hipertrofia ventricular esquerda, e este 

risco mais elevado foi independente dos fatores socioeconômicos (CAPINGANA, 2007). No 

mesmo estudo, verificou-se que o grupo étnico-racial negro apresenta um aumento da rigidez 

aórtica independente da pressão arterial durante o processo de envelhecimento, quando 

comparado com outros grupos étnico-raciais. Este dado sugere que os fatores genéticos 

exercem um papel primordial na expressão do comportamento mecânico dos grandes vasos 

arteriais, determinando importantes diferenças na prevalência e gravidade da hipertensão 

arterial e DCVs, particularmente em individuos de raça negra (FERREIRA et al., 1999). 

 Do ponto de vista epidemiológico e de saúde pública, considera-se que mesmo entre a 

população negra, existe uma heterogeneidade sócio-cultural capaz de influenciar positiva ou 

negativamente a sua saúde dos individuos, e a sua capacidade de se adaptar a comportamentos 

e estilo de vida que podem propiciar um maior risco cardiovascular. Visto isso, é relevante 

analisar as causas de doenças incluindo as DCVs em diferentes grupos de indivíduos em 

função do grupo étnico-racial, tribo e área de residência (MAGALHÃES, 2012). 
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4 METODOLOGIA 

 

4.1 Materiais e Métodos 

 

4.1.1 Desenho de estudo  

  

 Trata-se de um corte transversal, de base populacional, realizado com a população 

urbana de Vitória (ES), vinculados aos anos de 1999 e 2000. Os dados fazem parte do Estudo 

dos Fatores de Risco Cardiovascular no município de Vitória, em que foi utilizado o 

protocolo do Projeto Monitoramento de Tendências e Determinantes de Morbidade e 

Mortalidade Cardiovascular, da OMS (MONICA/WHO Multinational Monitoring of Trends 

and Determinants in Cardiovascular Disease/WHO) desenvolvido em 32 centros 

colaboradores de 21 países. 

 Os procedimentos de coleta dos dados seguiram as orientações do Projeto 

MONICA/WHO, disponíveis no manual do projeto (RICHARD, 1988). 

 

4.1.2 Plano de Amostragem 

   

Para se obter a amostra a ser estudada, foi necessária a obtenção de dados da 

população residente na cidade de Vitória, no estado do Espírito Santo. De acordo com as 

estimativas IBGE em 1996 a população residente em Vitória totalizava 265.874 habitantes, 

sendo 125.544 homens e 140.330 mulheres.  

O plano amostral foi calculado por conglomerados, levando em consideração, as sete 

regiões administrativas da cidade de Vitória. O número de indivíduos a ser alocado dentro de 

cada estrato deveria ser proporcional ao número de moradores conforme estimativa repassada 

pela Prefeitura de Vitória. Nas sete regiões localizam-se 79 bairros. Em cada bairro foram 

identificados e sorteados os setores censitários do IBGE. Usou-se um mecanismo de 

aleatorização para identificação dos domicílios dentro de cada setor censitário sorteado para 

fornecer indivíduos para a amostra. O plano de amostragem possuia como objetivo incluir 

indivíduos de todas as classes socioeconômicas e ambos os sexos.  

O tamanho da amostra (n) foi calculado inicialmente para se determinar a prevalência 

de hipertensão na faixa etária a ser estudada. A partir de estudos prévios realizados em outras 

cidades brasileiras, definiu-se uma prevalência estimada de 25% com erro de estimativa de 

2,5%. Considerando o erro do tipo I de 5%, a primeira estimativa da amostra (n) ficou em 
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1.153 indivíduos {n = [(Z)2.p.(1-p)] /erro2} (LUIZ; MAGNANINI, 2000). Como era 

esperado que no máximo 30% dos indivíduos identificados no domicílio não adeririam ao 

estudo, somou-se o número de perdas prováveis ao n inicial e assim a amostra passou para 

1.499 indivíduos. Para corrigir o efeito do desenho, uma vez que a amostra foi definida por 

conglomerados, multiplicou-se o tamanho da amostra por 1,5, atingindo-se o n de 2.248 

indivíduos, aproximando-se este n para 2.300 indivíduos. Foram abordados no total 2.268 

domicílios e igual número de moradores; 1.662 (73,3%) compareceram à Clínica de 

Investigação e totalizaram a amostra estudada.Como o número mínimo de participantes 

previamente definido era de 1.610 indivíduos, conclui-se que o número final de participantes 

alcançou o valor estipulado no plano de amostragem, superando em 3,2% o mínimo de 

indivíduos necessário. 

 

Figura 1: Regiões administrativas e bairros de Vitória (ES) 

 

Fonte: Prefeitura Municipal de Vitória (2006a) 

 

A etapa inicial da pesquisa foi marcada com a visita de uma dupla de estudantes da 

instituição aos domicílios. O número de domicílios selecionados em cada setor foi feito de 

modo a representar o total de residentes de cada setor. Definiu-se “domicílio” como local 

onde havia pelo menos um morador permanente com idade de 25 a 64 anos no dia da visita, 
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que sempre era feita aos sábados pela manhã, pois é o dia da semana em que é maior a 

probabilidade de se encontrar em casa as pessoas que trabalham. No caso de o domicílio estar 

vazio no momento da visita ou de não haver moradores na faixa etária do estudo, o domicílio 

imediatamente adiante era visitado. Em cada domicílio apenas um indivíduo foi convidado 

para a pesquisa. Ainda no domicílio foram realizadas instruções sobre a natureza e os 

procedimentos do projeto, e todos os participantes assinaram o Termo de Consentimento 

Livre e Esclarecido (TCLE). O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do 

Centro de Ciências da Saúde da UFES, segundo Resolução 134A/99.  

 

4.1.3 Representatividade da amostra 

 

 
Um ponto forte do estudo foi a sua validade tanto interna quanto externa. As validades 

interna e externa foram asseguradas pela utilização de uma amostra representativa da 

população de Vitória, pelo cuidado na coleta dos dados por observadores previamente 

treinados e com instrumentos padronizados e pela preocupação em se conseguir o maior 

número de retornos possível à Clínica de Investigação Cardiovascular, após o primeiro 

contato feito com os participantes no seu domicílio. 

 Vitória é a capital do Estado do Espírito Santo, situado na região Sudeste do Brasil. 

Seu território é pequeno, ocupando uma área de 93,4 km2. Boa parte de seu território é uma 

ilha, conhecida como Ilha de Vitória, com 29,3 km2 de extensão. O restante é formado pela 

área continental e por outras pequenas ilhas (IBGE, 2005; PREFEITURA MUNICIPAL DE 

VITÓRIA, 2006b). Esses fatores facilitaram o alcance de uma amostra representativa da 

população de Vitória. Com relação ao sexo, a proporção da amostra foi semelhante à 

encontrada na população. O mesmo se pode dizer da participação das faixas etárias. 

A representatividade dos grupos étnico-raciais e das classes socioeconômicas 

provavelmente também foi alcançada com o plano de amostragem. Embora não haja dados do 

IBGE para que a comparação possa ser feita, a forma com que a população se distribui 

regionalmente nas cidades se deve, em grande parte, às suas características socioeconômicas. 

Por isso, teve-se o cuidado para que as sete regiões administrativas de Vitória fossem 

representadas na amostra de forma proporcional a da cidade. 

 

4.1.4 Coleta de Dados 
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A coleta dos dados aconteceu em duas etapas. A primeira correspondeu à visita 

domiciliar. Nessa fase o projeto contou com quarenta entrevistadores, previamente treinados e 

divididos em 20 equipes, realizaram as visitas domiciliares afim de selecionar os participantes 

do estudo, conforme definido no plano de amostragem. Nessa fase do estudo, era preenchido 

o questionário padronizado do Projeto MONICA/WHO, contendo informações sobre os dados 

pessoais do participante: escolaridade, tabagismo, consumo de medicamentos e diagnósticos 

prévios de hipertensão arterial e dislipidemia (Anexo A). Durante a visita domiciliar também 

era realizada a coleta de dados visando a estratificação dos indivíduos de acordo com a classe 

socioeconômica, conforme descrito nas características sociodemográficas. Naquele momento, 

cada indivíduo entrevistado era convidado a comparecer, em dia previamente agendado, à 

Clínica de Investigação Cardiovascular do Programa de Pós-Graduação em Ciências 

Fisiológicas da Universidade Federal do Espírito Santo, onde iriam participar da segunda fase 

do estudo. O período entre a entrevista domiciliar e a realização dos exames clínicos e 

laboratoriais era de aproximadamente uma semana. Os indivíduos foram instruídos a 

comparecer aos exames em jejum de pelo menos 10 horas. 

Na Clínica de Investigação Cardiovascular os indivíduos foram submetidos à coleta de 

sangue venoso por venopunção no antebraço, à medida de dados antropométricos, à medida 

da pressão arterial, à realização do eletrocardiograma convencional de repouso, à medida da 

velocidade da onda de pulso e ao teste de reatividade pressórica ao frio. Estes três últimos 

exames não estão incluídos na análise do presente estudo. 

 

4.1.5 Definição das Variáveis 

 

4.1.5.1 Características Sociodemográficas 

 

 Para a obtenção do padrão socioeconômico foi utilizado o questionário da Associação 

Brasileira de Pesquisa de Mercado (Anexo A), preenchido conforme o grau de escolaridade 

do provedor da família e no número e diversidade dos bens de consumo duráveis existentes 

no domicílio. De acordo com a pontuação obtida, os indivíduos foram classificados em cinco 

classes socioeconômicas (A a E), sendo A a mais alta e E a mais baixa, considerando 

parâmetros materiais. Tendo em vista, que o número de indivíduos na E era menor, foi 

definido unir as classes D+E. Para o cálculo do número de pontos, dados referentes ao grau de 

instrução do chefe da família, ao número de eletrodomésticos (televisão em cores, 

videocassete, rádio, aspirador de pó, geladeira e freezer) ao número de automóveis, de 
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banheiros e de empregadas mensalistas existente na casa foram considerados. Com relação ao 

grau de escolaridade, os participantes do estudo foram classificados em uma de três classes de 

acordo com o tempo de estudo: alta (ensino superior completo ou técnico de nível superior), 

média (ensino médio completo), e baixa (nível fundamental ou menor). 

 

4.1.5.2 Estratificação étnico-racial 

 

 A estratificação étnico-racial foi realizada com base em parâmetros fenotípicos (cor e 

tonalidade da pele, textura do cabelo, aspecto do nariz e mento) e em informações do 

participante a respeito dos seus ascendentes e de auto-referência. Com base nessas 

informações, um pesquisador previamente treinado classificava o indivíduo nos seguintes 

grupos étnico-raciais: branco, negro, mulato, índio, asiático ou outros mestiços. É importante 

ressaltar que durante todo o projeto apenas dois pesquisadores realizaram essa classificação e 

80% das classificações foram realizadas pelo mesmo pesquisador. 

 

4.1.5.3 Tabagismo 

 

 

Foram considerados tabagistas ou fumantes os indivíduos que responderam que faziam 

uso de tabaco na forma de cigarro, cigarrilha ou charuto, de forma ocasional ou regular, 

quando da realização da entrevista no domicílio. Para efeito de classificação e seguindo as 

definições estabelecidas no Projeto MONICA/WHO, foram também considerados como 

tabagistas os indivíduos que declararam haver interrompido o hábito de fumar num período 

menor ou igual a seis meses da data da avaliação. Aqueles que relataram ter parado de fumar 

há mais de seis meses foram classificados como ex-fumantes e aqueles que nunca fumaram 

como não fumantes. 

 

4.1.5.4 Pressão Arterial 

 

 No segundo momento da coleta de dados, em que o indivíduo compareceu à Clínica de 

Investigação Cardiovascular da Universidade Federal do Espírito Santo, o participante foi 

submetido a duas medidas da pressão arterial, após um período de repouso de pelo menos 5 

minutos e do esvaziamento da bexiga, quando necessário. Os participantes também foram 

orientados a não consumirem alimentos, café, álcool ou cigarros nos 30 minutos prévios à 

mensuração. 
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 A coleta foi feita por dois observadores independentes previamente treinados. A 

medida foi realizada no braço esquerdo, com o indivíduo na posição sentada, utilizando-se 

esfigmomanômetro de coluna de mercúrio (EsotecR), tendo como base as fases I e V dos sons 

de Korotkoff para definição da PAS e PAD, respectivamente. Cada aferidor fazia duas 

medidas, desprezando-se a primeira e anotando na planilha de coleta de dados a segunda 

medida. Sempre que a diferença entre os valores de cada uma das pressões foi superior a 4 

mmHg, a mensuração da pressão foi repetida, anotando-se então a terceira medida, 

independentemente de seu valor. Para efeito de análise estatística, a PA foi calculada pela 

média aritmética das duas medidas obtidas pelos dois aferidores. A pressão arterial média 

(PAM) foi calculada pela fórmula: PAM = (PAS + 2.PAD)/3. A PP foi calculada pela 

diferença entre a PAS e a PAD.Foram considerados hipertensos os participantes com PAS 

igual ou maior a 140 mmHg e/ou PAD igual ou maior a 90 mmHg. Também foi considerado 

hipertenso aquele indivíduo que apresentou nível de PA abaixo de 140/90 mmHg mas que 

relatou estar sob uso de medicação anti-hipertensiva na última semana, incluindo os 

diuréticos, independentemente da regularidade do uso da medicação. A PA foi ainda 

classificada em “ótima” quando a PAS foi menor que 120 mmHg e a PAD menor que 80 

mmHg; em “normal” quando a PAS foi igual ou maior que 120 e menor que 130 mmHg e a 

PAD igual ou maior a 80 e menor que 85 mmHg; e em “limítrofe” quando a PAS foi igual ou 

maior que 130 mmHg e menor que 140 mmHg e a PAD igual ou maior que 85 e menor que 

90 mmHg. A hipertensão foi classificada em um dos três estágios. Os indivíduos que 

apresentaram valores de PA abaixo de 140/90 mmHg e que no item referente ao uso de 

medicação anti-hipertensiva tinham como resposta “incerto” ou “dados insuficientes” foram 

retirados de todas as análises referentes à presença ou não de HA e da classificação abaixo 

descrita. Os participantes que apresentaram valores PA classificados como ótimo, normal ou 

limítrofe e não relataram uso de medicamentos anti-hipertensivos foram classificados como 

“normotensos”. 

Aqueles que apresentaram PA abaixo de 140/90 mmHg mas relataram uso de anti-

hipertensivos foram classificados como “hipertensos controlados”. Os indivíduos que se 

apresentaram hipertensos ao exame e relataram que não faziam tratamento foram classificados 

como “hipertensos não-medicados”, enquanto aqueles que estavam utilizando medicação anti-

hipertensiva foram classificados como “hipertensos não-controlados”. 

 

4.1.5.5 Medidas antropométricas 
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 A avaliação antropométrica foi realizada por um único observador e foram obtidos 

dados referentes ao peso corporal, estatura, circunferências da cintura e do quadril e espessura 

das dobras cutâneas (subescapular, supra-ilíaca, abdominal e tricipital). A espessura das 

dobras cutâneas não foi analisada neste estudo. 

 Para o peso corporal foi utilizada uma balança analógica (FilizolaR), previamente 

calibrada pelo Instituto Nacional de Metrologia, Normalização e Qualidade Industrial 

(INMETRO), com capacidade de até 150 kg e precisão de 0,1 kg.  

A estatura foi medida em estadiômetro fixado em parede lisa e sem rodapés, com 

precisão de 0,5 cm. Os indivíduos foram avaliados na postura ortostática, descalços, com os 

calcanhares unidos, a cabeça alinhada pelo plano de Frankfurt e os membros superiores soltos 

ao longo do corpo, com as palmas das mãos voltadas medialmente. 

 Para mensuração das circunferências da cintura e do quadril, o indivíduo permaneceu 

de pé, com os braços estendidos ao longo do corpo e os pés unidos. A medida foi feita com 

fita métrica inextensível, com precisão de 0,5 cm. A circunferência da cintura foi medida no 

ponto médio entre os últimos arcos costais e a crista ilíaca. A circunferência do quadril foi 

medida no local de maior protuberância posterior dos glúteos. Para análise dos dados 

referentes à circunferência da cintura, consideraram-se como valores de referência aqueles 

sugeridos pela OMS. Os dados do peso corporal e da estatura também foram utilizados para 

cálculo do IMC, calculado pela razão entre o peso corporal (kg) e o quadrado da estatura (m). 

 

Tabela 1 – Valores de referência para circunferência da cintura em homens e                                         

mulheres 

Circunferência da cintura (cm) 

 Homens Mulheres 

Adequada <94 <80 

Aumentada 94 |102 80 |88 

Muito aumentada 102 88 
Fonte: World Health Organization (WHO, 1998) 

 

4.1.5.6 Nível de Atividade Física  

 

A classificação do nível de atividade física foi baseada em modelo descrito por Hu et 

al., (2004a) e já utilizado em outros estudos (HU et al., 2003; HU et al., 2004b). 

Primeiramente, o nível de atividade física foi classificado de acordo com a atividade 

ocupacional e com o tempo e tipo de atividade realizado por cada indivíduo nos momentos de 
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lazer. Com relação ao nível de atividade física ocupacional, os indivíduos foram divididos em 

3 categorias:  

- Leve: se durante o trabalho os indivíduos relataram fazer apenas atividades muito leves ou 

permaneciam a maior parte do tempo sentados; 

-Moderado: se o trabalho incluía a maior parte do tempo ficar de pé ou andando sem 

necessidade de carregar peso; 

- Intenso: se o trabalho incluía ficar andando e carregando peso. 

O nível de atividade física de lazer também foi classificado em 3 categorias: 

-Leve: se o indivíduo relatou não praticar atividade física ou praticar atividade física de 

intensidade leve por menos de 4 horas por semana; 

- Moderado: quando havia prática de algum tipo de atividade física moderada (caminhada, 

ciclismo) por mais de 4 horas por semana; 

- Intenso: quando o indivíduo relatava praticar algum tipo de atividade física intensa (corrida 

ou esporte de competição) por mais de 3 horas por semana. 

Os níveis de atividade física ocupacional e de lazer foram reagrupados, e por fim se obtiveram 

as categorias de nível de atividade física utilizadas para a análise dos resultados. O nível de 

atividade física foi então classificado em: 

- Leve: considerado quando o nível de atividade física ocupacional e de lazer foi leve; 

- Moderado: definido como nível moderado ou alto de atividade física ocupacional ou de 

lazer; 

- Alto: quando os indivíduos apresentavam um nível moderado ou alto de atividade física 

ocupacional e de lazer. 

 

4.1.6 Avaliação Bioquímica. 

  

 Os parâmetros bioquímicos sanguíneos foram obtidos de sangue venoso de pacientes 

instruídos a manter jejum de, no mínimo, 10 horas. A coleta foi realizada por punção venosa 

no membro superior, realizada por técnico de laboratório previamente treinado. As amostras 

foram inicialmente processadas na Clínica de Investigação Cardiovascular e posteriormente 

encaminhadas ao Laboratório Central do Serviço Social da Indústria, em Vitória (ES), onde 

foram realizadas as análises sanguíneas. Neste trabalho foram utilizados os valores dos níveis 

séricos de glicose, ácido úrico e perfil lipídico. 
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 O nível de glicose sanguíneo em jejum foi dosado de sangue coletado em tubo 

contendo fluoreto como anticoagulante. Para a dosagem dos lipídeos, o anticoagulante 

utilizado foi o ácido etilenodiamino tetra-acético (EDTA).  

 O nível de glicose sanguíneo em jejum foi utilizado para classificar o indivíduo em 

diabético, com intolerância à glicose ou não-diabético. Os valores de referência para a 

glicemia sanguínea utilizados neste estudo foram obtidos do Consenso Brasileiro sobre 

Diabetes, de 2002 (SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES, 2003). Foram considerados 

diabéticos os indivíduos que apresentaram glicemia de jejum igual ou maior que 126 mg/dL. 

 A fração do LDL-c foi calculada indiretamente pela equação de Friedewald para 

valores de triglicerídeos abaixo de 400 mg/dL, onde LDL-c = [(colesterol total - HDL-c) – 

(triglicerídeos/5).  

 Quando a concentração de triglicerídeos era maior que 400 mg/dL, não foi possível 

calcular o HDL-c e o LDL-c. A concentração da fração da VLDL-c foi dada pela fórmula: 

VLDL-c = triglicerídeos/5. 

A dosagem de HDL-C foi realizada através de kits de bioquímica padronizados e os 

resultados da relação TG/HDL-C foi conseguido através de razão entre os resultados obtidos 

de TG e HDL-c. A razão TG/HDL-c foi adotada como variável dependente, enquanto as 

demais mencionadas nessa seção, como independentes. 

 Na análise dos lipídeos sanguíneos, foram considerados os critérios da IV Diretriz 

Brasileira sobre Dislipidemia e Prevenção da Aterosclerose (2007) e do Third Report of the 

NCEP, Expert Panel on Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Cholesterol in 

Adults (Adult Treatment Panel III) (NIH, 2002). Considerou-se que a dislipidemia estava 

presente, na ocorrência de uma ou mais das seguintes condições: - Colesterol total maior ou 

igual a 200 mg/dL; - LDL-c maior ou igual a 160 mg/dL; - Triglicerídeos maior ou igual a 

150 mg/dL; - HDL-c menor que 40 mg/dL em homens e menor que 50 mg/dL em mulheres; - 

razão TG/HDL-c foi considerado aumentado valores maior que 4,81 para homens e maior que 

3,23 para mulheres. 

 

4.1.7 Análise Estatística 

 

 Toda a análise estatística foi realizada separadamente entre os sexos. A análise 

estatística foi realizada usando o pacote estatístico SPSS 22 (Chicago, IL, EUA). Os dados 

foram descritos como média ± desvio padrão para variáveis contínuas. Foram utilizadas 

proporções para expressar variáveis dicotômicas. A adequação geral para distribuição normal 
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foi avaliada pelo teste de Kolmogorov–Smirnov. O teste T de Student ou a análise de variância 

(com teste de Tukey post hoc) foram utilizados para avaliar as diferenças entre duas ou mais 

de duas médias, respectivamente. A análise de covariância (ANCOVA) foi usada para testar a 

associação entre os lipídios sanguíneos e os níveis educacionais e socioeconômicos.  

Uma regressão logística multinomial foi utilizada para avaliar a associação entre o nível 

socioeconômico e o número de variáveis lipídicas alteradas em homens e mulheres. As 

proporções foram comparadas pelo teste X2. A significância estatística foi fixada em p < 0,05 

para proporções e médias. 

 



48 

 

5 PRODUTOS 

 

Produto 1: Socioeconomic status and educational level are associated with dyslipidemia in 
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ABSTRACT 

Background. Dyslipidemia represents a major risk factor for coronary heart disease. 

However, social disparities might account for changes in the lipid profile in developing 

countries. We aimed to investigate the association between blood lipids and the different 

socioeconomic and educational strata in the general adult population without using of lipid-

lowering medications.  

Methods. A cross-sectional, population-based study enrolled 1,614 individuals without using 

lipid-lowering drugs. Sociodemographic characteristics were obtained with specific 

questionnaires. Individuals were classified into 5 categories of socioeconomic status and 3 

categories of educational level. Biochemical blood parameters were obtained in participants 

instructed to fast for at least 10 hours before the exams.  

Results. In men, the higher the socioeconomic stratum or educational level, the higher the 

total cholesterol, LDL-c and triglycerides levels and lower the HDL-c levels, after controlling 

for confounders. In women, a direct association was observed between cholesterol and HDL-c 

levels and the socioeconomic status, while an inverse association was detected for educational 

level and total cholesterol, LDL-c and triglycerides levels. Also, both men and women in 

upper socioeconomic strata had higher levels of total cholesterol and LDL-c, showing more 

than 2 times high chance of having multiple alterations in the lipid profile.  

Conclusions. Our data showed a consistent association between higher socioeconomic status 

and dyslipidemias in a population-based study carried out in an urban area in Brazil. These 

results highlight to the need of a screening on public health policies and primary care in 

developing countries to minimize the risk associated to social inequities. 

Keywords: Lipid profile, Dyslipidemia, Socioeconomic status, Educational level
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BACKGROUND 

Even in face of the major therapeutic advances observed in the last decades, cardiovascular 

diseases (CVD’s) figure as the main cause of death among men and women [1-3]. Recent data 

showed that CVD’s are the leading cause of deaths in USA, being coronary heart diseases 

representing 43% of total deaths attributed to CVD’s [3]. In Brazil, approximately 30% of 

annual deaths are due to CVD’s. According to the Brazilian Registry Data, 335,177 people 

died of CVD’s in 2011, 103.475 deaths being associated to ischemic heart diseases and 

100,470 due to cerebrovascular diseases [1, 4]. 

Several risk factors have been associated to development of CVD’s, including smoking habit, 

abusive alcohol consumption, sedentary lifestyle, inadequate feeding habits [5]. In fact, the 

main risk factor for acute coronary events is dyslipidemia, being high serum levels of 

cholesterol its main effector [6-8]. A study conducted by Martinez et al. [9] showed that 40% 

of Brazilians have higher than recommended cholesterol levels, which have been associated to 

high cardiovascular morbidity and mortality. 

Dyslipidemias, as other multifactorial complex diseases, emerge from the interaction of a 

genetic background with environmental and socioeconomic factors. Despite the biological 

determinants, important epidemiological studies have shown that some social predictors 

represented by socioeconomic strata and educational level are also associated to changes in 

lipid profile and thus influencing the development of CVD’s. In developed countries, 

cholesterol levels decrease with the progression to higher socioeconomic and educational 

levels, mainly in women [6, 10, 11]. However, some characteristics observed in developing 

countries showed to be different, in which high serum cholesterol was found in the highest 

socioeconomic strata [12, 13]. 
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Brazilian population has high disparities regarding educational and socioeconomic level. 

However, there is a lack of population-based studies evaluating the association between 

socioeconomic and educational levels with the lipid profile in developing country. Thus, we 

aimed to investigate the association between blood levels of total cholesterol, high density 

lipoprotein (HDL-c), low density lipoprotein (LDL-c) and triglycerides with the different 

socioeconomic and educational strata in the general population without using of lipid-

lowering medications. 
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METHODS 

Study Population 

The MONICA/Vitória is a population-based cross-sectional study including the urban adult 

population (25-64 years) that was held in Vitória, Brazil. The study was designed to 

determine the prevalence of cardiovascular risk factors and its association with cardiovascular 

diseases. The data were collected according to the MONICA-WHO Project guidelines, and 

the design and sampling of this study have been published in more details in previous 

publications [14, 15]. A group of 1,662 individuals was selected based on a multistage 

probability sample and attended at the University Hospital for clinical and laboratorial 

examination, in the period from 1999 to 2000. All data were collected in a single 

prescheduled day in the morning period. The project was approved by the institutional ethics 

committee and all participants gave written informed consent. 

 

Clinical and Biochemical Evaluation 

Blood pressure was measured in fasting individuals, in the left arm using a mercury column 

sphygmomanometer, kept on sitting position and after a rest period of 5 to 10 minutes. The 

first and fifth Korotkoff phases were used to indicate systolic (SBP) and diastolic (DBP) 

blood pressure, respectively. Heart rate was calculated by counting pulse beating during 30 

seconds.  

Anthropometric parameters were obtained using standard methods [16] and collected by 

trained technicians. Body weight was obtained on a calibrated scale, with an accuracy of 0.1 

kg. Height was measured on a wall stadiometer, with an accuracy of 0.5 cm. The body mass 

index (BMI) was measured as the ratio of body weight (kg) by height squared (m²). Waist 

circumference (WC) was measured at the midpoint between the last costal arch and the iliac 
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crest, considering the maximum point of normal expiration, with the individual in the 

standing position. The hip circumference was measured with an accuracy of 0.1 cm around 

the thighs, at the height of the greater trochanter, with the individual standing. 

Biochemical blood parameters were obtained in participants instructed to fast for at least 10 

hours before the exams. The blood samples were drawn after venipuncture in the upper limb, 

performed by a previously trained laboratory technician. The samples were sent to central 

laboratory (SESI-Vitória) for biochemical analysis by using commercial available kits. 

Fasting glucose level was measured from blood collected in a tube containing fluoride as 

anticoagulant. For the lipids dosage, the anticoagulant used was ethylenediamine tetra-acetic 

acid. LDL-c fraction was calculated indirectly, by the Friedewald equation for triglycerides 

<400 mg/dL. Dyslipidemia was considered to be present in the occurrence of one or more of 

the following conditions, following the Brazilian Guidelines for Dyslipidemias [17]: total 

cholesterol ≥200 mg/dL; - LDL-c ≥160 mg/dL; - Triglycerides ≥150 mg/dL; - HDL-c <40 

mg/dL in men and <50 mg/dL in women. For the purpose of the present study, we removed 

those individuals in use of any lipid-lowering medication or in a cholesterol-restriction diet 

(48 individuals). 

 

Sociodemographic Characteristics 

In order to obtain the socioeconomic status, individuals were classified into one of 5 levels 

(A, B, C, D and E), according to a score obtained by a questionnaire filled in during the home 

visit. The A stratum represents the higher social class and the E the lowest one. In view of the 

small number of subjects in the class E, the classes D and E were gathered for the purpose of 

this study. The construction of the score took into consideration the educational level and the 

number of consumer goods available at home (television, refrigerator, freezer, automobiles, 
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etc). The educational level of participants were classified into 3 categories according to the 

number of years attending to school: high (complete higher education or higher certified 

technicians: ≥12 years), intermediate (complete high school: 8 to 12 years), and low 

(elementary school level or lower: <8 years). 

 

Statistical Analyses 

Statistical analyses were performed using statistical package SPSS v.22 (Chicago, IL, USA). 

Data were presented as mean ± standard deviation for continuous variables, or as frequency 

and percentage for dichotomous variables. The overall adequacy for the Gaussian distribution 

was assessed by the Kolmogorov-Smirnov test. The Student t test or the analysis of variance 

(ANOVA) with Tukey’s post hoc test (in case of a significant F test) were used to evaluate 

differences between two or more means, respectively. An analysis of covariance (ANCOVA) 

was used for testing the association between blood lipids within the socioeconomic and 

educational strata. Proportions were compared by using Chi-squared test. The association 

between dyslipidemias and its determinants was evaluated through an adjusted logistic 

regression. A multinomial logistic regression was used to assess the association between 

socioeconomic status and number of altered lipid variables in men and women, after pertinent 

adjustments. The statistic significance was set at P <0.05 for proportions and means. 
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RESULTS 

Clinical and Anthropometric Characteristics 

The Table 1 shows the clinical and anthropometric characteristics of all individuals included 

in the study, stratified by sex. The final sample for this analysis comprised 1,614 participants 

(mean age in men was 44.4 ± 10.8 vs. 44.5 ± 10.7 years in women) without lipid-lowering 

medication or in a cholesterol-restriction diet. BMI was higher among women, while WC and 

WHR were higher in men. Cholesterol levels were similar among men and women, while 

HDL-c levels were higher in women. Other clinical and anthropometric variables are 

displayed on Table 1. 
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Table 1. Clinical and anthropometric characteristics of participants stratified by sex  

 MEN (737) WOMEN (877) P FOR SEX ALL (1614) 

Age (years) 

Weight (Kg) 

Height (cm) 

BMI (Kg/m2) 

WC (cm) 

WHR 

Fasting glucose (mg/dL) 

Cholesterol (mg/dL) 

HDL-c (mg/dL) 

LDL-c (mg/dL) 

VLDL-c (mg/dL) 

Triglycerides (mg/dL) 

Uric acid (mg/dL) 

SBP (mmHg) 

DBP (mmHg) 

HR (bpm) 

Hypertension (n, %) 

Diabetes (n, %) 

Overweight/Obesity (n, %) 

44.4 ± 10.8 

74.3 ± 13.1 

169.3 ± 7.1 

25.9 ± 4.0 

89.0 ± 10.9 

0.92 ± 0.07 

105.1 ± 27. 2 

211.7 ± 44.0 

42.3 ± 12.4 

140.1 ± 38.6 

28.4 ± 16.9 

152.0 ± 102.9 

5.5 ± 1.4 

130.1 ± 19.7 

87.1 ± 14.0 

68.7 ± 10.2 

354 (47.0%) 

55 (7.4%) 

418 (56.6%) 

44.5 ± 10.7 

65.4 ± 14.4 

156.8 ± 6.2 

26.6 ± 5.5 

83.6 ± 12.9 

0.84 ± 0.08 

103.3 ± 32.8 

214.6 ± 44.7 

48.0 ± 12.0 

143.5 ± 39.3 

22.7 ± 15.8 

117.3 ± 83.1 

4.2 ± 1.3 

125.8 ± 23.3 

81.9 ± 13.9 

72.2 ± 11.4 

328 (37.3%) 

68 (7.7%) 

475 (54.4%) 

1.000 

<0.0001 

<0.0001 

0.0038 

<0.0001 

<0.0001 

0.2321 

0.5540 

<0.0001 

0.1121 

<0.0001 

<0.0001 

<0.0001 

<0.0001 

<0.0001 

<0.0001 

<0.0001 

0.9003 

0.3281 

44.5 ± 10.7 

69.5 ± 14.5 

162.6 ± 9.1 

26.2 ± 4.9 

86.1 ± 12.3 

0.87 ± 0.09 

104.1 ± 30.4 

213.3 ± 44.4 

45.4 ± 12.5 

142.0 ± 39.0 

25.3 ± 16.2 

133.1 ± 94.2 

4.8 ± 1.5 

127.8 ± 21.8 

84.3 ± 14.1 

70.8 ± 11.1 

682 (42.2%) 

123 (7.6%) 

893 (55.3%) 

Data are shown as mean ± standard deviation. BMI, body mass index; WC, waist 

circumference; HDL-c, high density lipoprotein cholesterol; LDL-c, low density lipoprotein 

cholesterol; VLDL-c, very low density lipoprotein cholesterol; SBP, systolic blood pressure; 

DBP, diastolic blood pressure; HR, heart rate.  
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Lipid Profile and Socioeconomic and Educational Levels 

Socioeconomic and educational characteristics of participants stratified by sex are displayed 

on Supplementary Table S1. We observed that 57.4% of our sample presented low 

educational level, and 63.2% were included in lower socioeconomic strata (C and D+E). No 

differences between sexes were observed for socioeconomic and educational level 

(Supplementary Table S1). 

Supplementary Table S1. Socioeconomic and educational characteristic of participants 

stratified by sex. 

 MEN WOMEN P Value TOTAL 

Educational level 

Low 

Intermediate 

High 

Socioeconomic status 

D+E 

C 

B 

A 

 

407 (56.1%) 

177 (24.4%) 

141 (19.4%) 

 

242 (33.0%) 

218 (29.7%) 

196 (26.7%) 

77 (10.5%) 

 

497 (58.5%) 

228 (26.8%) 

125 (14.7%) 

 

277 (31.9%) 

276 (31.8%) 

234 (26.9%) 

82 (9.4%) 

0.0658 

 

 

 

0.8697 

 

 

904 (57.4%) 

405 (25.7%) 

266 (16.9%) 

 

519 (32.4%) 

494 (30.8%) 

430 (26.8%) 

159 (9.9%) 

Data are shown as frequency (and percentage).  

Total cholesterol, HDL-c, LDL-c and triglycerides levels between men and women stratified 

by the different socioeconomic and educational levels are displayed on Figures 1 and 2, 

respectively. When we evaluated the lipid profile in relation to the socioeconomic class, a 

different pattern between men and women was observed. In men, the higher the income, the 

higher the total cholesterol, LDL-c and triglycerides levels and lower the HDL-c levels. These 
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results show the same pattern after adjustments for age, BMI and physical activity status 

(Figure 1 A-D). Among women, total cholesterol and HDL-c levels increase as the 

socioeconomic level goes from the lowest to the highest level. Nevertheless, although the 

LDL-c levels increase as the socioeconomic class improves, its levels decline on the upper 

class, returning to the same level as in the lower socioeconomic classes. On the other hand, 

triglycerides levels reduce from the lower to the middle class, remaining stable up to the 

upper class. There were no significant changes in any factor by controlling for age, BMI and 

physical activity status (Figure 1 A-D). 

Figure 1: Lipid profile in men and women stratified by socioeconomic level. 

 

Legend: Lipid profile based on socioeconomic strata in men and women. Crude and adjusted (age, 

BMI and status of physical activity) levels of total cholesterol (A), HDL-c (B), LDL-c (C), and 
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triglycerides (D) are presented according to the socioeconomic classes. Data are presented as mean ± 

SEM. * P < 0.05. 

When the lipid profile was evaluated by the educational level in men, we observed that the 

higher the educational level, the higher the cholesterol, LDL-c and triglycerides levels, and 

lower the HDL-c levels. Those results remained unchanged even after adjustments for age, 

BMI and physical activity status (Figure 2 A-D). Among women, however, results were the 

opposite. We observed that the higher the educational level, the lower the total cholesterol, 

LDL-c and triglycerides levels, and higher the HDL-c levels. Those results were maintained 

even after adjustments for age, BMI and physical activity status (Figure 2 A-D). 

Figure 2: Lipid profile in men and women stratified by educational level. 

 

Legend: Lipid profile based on educational levels in men and women. Crude and adjusted (age, BMI 

and status of physical activity) levels of total cholesterol (A), HDL-c (B), LDL-c (C), and triglycerides 
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(D) are presented according to the educational categories. Data are presented as mean ± SEM. * P < 

0.05. 

Prevalence of Dyslipidemia and Related Factors 

Supplementary Table S2 shows the prevalence of alterations in the total cholesterol, HDL-c, 

LDL-c and triglycerides levels, according to the educational levels and socioeconomic 

classes. In men, the prevalence of high cholesterol, LDL-c and triglycerides increases as they 

rise from the lower to the upper socioeconomic and educational strata. There was a non 

significant trend to increase HDL-c levels over the socioeconomic classes. In women, 

however, the prevalence of lower HDL-c reduces from the lowest to the highest 

socioeconomic and educational strata.  

Figure 3 shows the adjusted logistic regression for the association between dyslipidemias and 

potential risk factors, stratified by sex. Age, BMI and hypertension were significantly 

associated with higher prevalence of hypercholesterolemia in men and women, except for 

BMI. As observed, educational levels were not associated with any dyslipidemia (higher 

cholesterol, LDL-c and triglycerides, or lower HDL-c) in men. In women, however, the 

higher educational level was associated with lower odds of developing higher total cholesterol 

or LDL-c levels (Figure 3 E and G). Also, higher socioeconomic levels were significantly 

associated to elevated total cholesterol and LDL-c in men and women. 
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Figure 3.1: Adjusted logistic regression for the association between categorized lipid profile 

and risk factors in men (A, B, C and D).

 

Legend: Adjusted logistic regression for the association between categorized lipid profile and risk 

factors in men (A, B, C and D). Significant associations were highlighted with bigger symbols. Data 

represents odds ratio and the 95% confidence interval; n=663. 

Figure 3.2: Adjusted logistic regression for the association between categorized lipid profile 

and risk factors in women (E, F, G and H). 

 

Legend: Adjusted logistic regression for the association between categorized lipid profile and risk 

factors in men (A, B, C and D). Significant associations were highlighted with bigger symbols. Data 

represents odds ratio and the 95% confidence interval; n=663. 
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We also evaluated the number of altered parameters on lipid profile as function of the 

socioeconomic status. As showed in Table 2, the association between higher socioeconomic 

status and dyslipidemia gets stronger as the number of altered factors increases, being two 

times higher for men and three times higher for women in the A class, as compared to their 

counterparts in class D+E, even after controlling for age, BMI and educational level. 
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Table 2. Multinomial logistic regression (OR and 95% CI) for the association between socioeconomic status and the number of components for dyslipidemia in a population-

based study. n= 659 for men and n=813 for women. 

* Adjusted for age, BMI, educational level. We only consider total cholesterol, HDL-c, LDL-c, and triglycerides as factors for dyslipidemia 

  SOCIOECONOMIC STATUS 

D+E  C  B  A 

Adjusted OR* (95% CI) Adjusted OR* (95% CI) Adjusted OR* (95% CI) Adjusted OR* (95% CI) 

MEN 

No dyslipidemia 

1 factor for dyslipidemia 

2 factors for dyslipidemia 

3 factors for dyslipidemia 

4 factors for dyslipidemia  

 

WOMEN 

No dyslipidemia 

1 factor for dyslipidemia 

2 factors for dyslipidemia 

3 factors for dyslipidemia 

4 factors for dyslipidemia 

- 

1 (reference) 

1 (reference) 

1 (reference) 

1 (reference) 

1 (reference) 

- 

- 

1 (reference) 

1 (reference) 

1 (reference) 

1 (reference) 

1 (reference) 

- 

1 (reference) 

1.37 (0.73 – 2.59) 

1.03 (0.32 – 3.24) 

1.56 (0.46 – 5.35) 

2.84 (0.72 – 11.18) 

- 

- 

1 (reference) 

0.58 (0.20 – 1.69) 

2.10 (0.80 – 5.49) 

1.10 (0.40 – 3.15) 

1.82 (0.53 – 6.28) 

- 

1 (reference) 

0.92 (0.40 – 2.08) 

1.30 (0.64 – 2.67) 

1.26 (0.57 – 2.80) 

2.66 (1.06 – 6.69) 

- 

- 

1 (reference) 

1.19 (0.54 – 2.65) 

1.87 (0.88 – 3.96) 

1.75 (0.94 – 3.26) 

2.83 (1.51 – 5.29) 

- 

1 (reference) 

1.45 (0.39 – 5.36) 

1.44 (0.81 – 2.60) 

1.75 (0.92 – 3.33) 

2.28 (1.04 – 4.99) 

- 

- 

1 (reference) 

1.44 (0.76 – 2.74) 

2.35 (0.96 – 5.73) 

2.00 (0.94 – 4.27) 

2.99 (1.42 – 6.33) 
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Supplementary Table S2. Prevalence of dyslipidemia in men and women stratified by socioeconomic status and educational level 

 
MEN 

 

WOMEN 

Cholesterol 

(≥200 mg/dL) 

HDL-c 

(<40 mg/dL) 

LDL-c 

(≥160 mg/dL) 

Triglycerides 

(≥150 mg/dL) 

Cholesterol 

(≥200 mg/dL) 

HDL-c 

(<50 mg/dL) 

LDL-c 

(≥160 mg/dL) 

Triglycerides 

(≥150 mg/dL) 

Socioeconomic status 

D+E (lowest) 

C 

B 

A (highest) 

P for trend 

Educational level 

Low 

Intermediate 

High 

P for trend 

 

116 (47.9%) 

132 (60.5%) 

128 (64.3%) 

53 (67.5%) 

<0.0001 

- 

224 (54.9%) 

106 (59.9%) 

94 (65.7%) 

0.0206 

 

106 (45.7%) 

101 (49.0%) 

94 (49.2%) 

40 (52.0%) 

0.2473 

- 

184 (47.7%) 

76 (44.7%) 

74 (52.8%) 

0.4418 

 

113 (48.5%) 

124 (60.2%) 

129 (67.5%) 

52 (68.0%) 

<0.0001 

- 

216 (55.8%) 

99 (58.2%) 

98 (70.0%) 

0.0059 

 

78 (32.4%) 

87 (40.1%) 

79 (39.9%) 

39 (49.3%) 

0.0072 

- 

142 (35.9%) 

73 (41.2%) 

62 (43.7%) 

0.0434 

 

151 (54.1%) 

169 (61.0%) 

154 (65.0%) 

50 (59.5%) 

0.0503 

- 

308 (61.1%) 

138 (59.5%) 

72 (54.5%) 

0.1911 

 

187 (68.7%) 

171 (62.7%) 

132 (52.6%) 

37 (45.1%) 

<0.0001 

- 

328 (66.5%) 

131 (56.9%) 

64 (49.6%) 

0.0001 

 

151 (55.5%) 

163 (59.9%) 

150 (64.1%) 

49 (59.7%) 

0.1190 

- 

300 (60.8%) 

141 (61.6%) 

66 (51.2%) 

0.1058 

 

72 (23.8%) 

60 (21.5%) 

51 (21.5%) 

20 (23.8%) 

0.4039 

- 

131 (26.0%) 

46 (19.8%) 

24 (18.2%) 

0.0235 

Data are shown as frequency (and percentage).
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DISCUSSION 

Coronary heart disease is the main cause of death in developed countries [3]. Some common 

risk factors are strongly associated to the development of coronary heart disease. One of the 

leading risk factors is dyslipidemia, which has been proven to be directly associated with risk 

of myocardial infarction [18, 19]. Dyslipidemia is a complex disorder being influenced by 

several factors, ensuing of a genetic background and multiple environmental factors [20]. 

Dyslipidemia is associated with poor food intake, low level of physical activity, but also by 

socioeconomic disparities.  

A significant number of studies performed in developed countries of North America and 

Europe have showed an inverse relationship between socioeconomic status and the risk of 

developing CVD’s [21, 22]. This relationship was explained by McCurley et al [23] showing 

that people at higher socioeconomic status have reduced risk of dyslipidemias through a 

mediation action of psychosocial factors (e.g., anxiety, depression, social support). However, 

when evaluating studies performed in developing countries, the relationship between 

socioeconomic status and the risk for CVD’s are relatively scarce and the findings are less 

consistent [24]. In fact, some studies have demonstrated a direct association between 

increased blood lipids and the socioeconomic status. In our study, we observed a significant 

direct association between socioeconomic status and dyslipidemias. The levels of total 

cholesterol and LDL-c were increased in both men and women in the higher socioeconomic 

stratum, even after controlling for confounders. Also, higher socioeconomic status was 

associated to the increased prevalence of hypercholesterolemia, regardless of sex. Our data 

corroborates a previous report by Sun et al [25], conducted between January 2013 and August 

2013, in which dyslipidemia was directly associated with socioeconomic status in China. 

Also, as saw in the study by Guptha et al, executed over a 20-year period from 1991 to 2010, 

dyslipidemia was more prevalent in individuals at the higher socioeconomic status in urban 
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regions of India [26]. However, authors studying populations from developed countries were 

unable to prove such association [27, 28].  

A possible explanation for this direct association between dyslipidemia and socioeconomic 

status lays on the fact that social improvement facilitates the easy access to some attractive 

unhealthy behavior (fast food based diet, physical inactivity, alcohol and tobacco use). On the 

other hand, this effect seems not to be explained by or related to psychosocial factors. This 

statement corroborates a study with middle-aged Mexican-American women, conducted from 

2000 to 2009, in which psychosocial factors were not able to explain the association between 

socioeconomic status and metabolic parameters such as dyslipidemia [29]. Another important 

finding of the present study was that socioeconomic status was independently associated with 

dyslipidemias regardless of other classical risk factors such as age, BMI, physical activity, 

smoking habit, educational level, and others. 

Some of the associations between lipid profile and socioeconomic status observed in our 

study were different between men and women. For instance, we observed that HDL-c and 

triglycerides levels increased in women from the lower to the higher socioeconomic status, 

while in men it was kept steadily throughout the socioeconomic categories. These sex 

differences in the association between socioeconomic status and dyslipidemia have been 

reported by some authors elsewhere. Using data from the EPIC-Norfolk Study (1992-2014), 

Shohaimi et al [6] showed that the association between lipid levels and socioeconomic 

indicators were more evident in women than in men. The authors showed that women 

allocated in a lower socioeconomic status had higher levels of LDL-c and TG. Corroborating 

the sex differences reported by Shohaimi et al [6], a study conducted in South Korean showed 

a prevalence of dyslipidemia of 46.8% and 31% for men and women, respectively. However, 

dyslipidemia was not related to socioeconomic status in men but was inversely related to 
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dyslipidemia in women, as shown by Nam et al in their study, conducted from 2008 to 

2010.[30].  

Although socioeconomic status and educational level might be related at some point, their 

relationship with changes in blood lipid profile seems to be independently mainly in 

developing countries. When evaluated independently of the socioeconomic status, educational 

level has been significantly associated with changes in blood lipid profile. For instance, young 

adults of higher educational level had higher levels of total cholesterol and TG than those 

with lower educational level [31]. In a rural region of China, a general inverse association was 

reported between educational level and dyslipidemia [25]. Similar data was observed with 

Greek adolescents [32]. Also, evaluating the Greek participants of the EPIC Study (1994-

1998), Benetou et al [10] observed that total blood cholesterol was inversely related to 

educational level in both men and women. Our results partially corroborate the Benetou’s 

report, being educational level inversely related to total cholesterol, LDL-c and triglycerides 

in women, and directly related in men, evidencing once more the important contribution of 

sex-differences in the association of blood lipids and socioeconomic and educational status. 

However, after full adjustment, educational level was not associated with dyslipidemia in 

men, but was associated with lower odds of developing high total cholesterol and LDL-c 

levels in women. This association was observed in preschoolers from Brazil, in which Nobre 

et al [33], in a study conducted from 2004 to 2005, showed that children whose mothers had 

lower educational background are at higher risk of high LDL-c levels.  

In Brazil, the highest number of obese men in the highest socioeconomic level found in this 

study may be associated with more sedentary lifestyle and with the occupational activity. 

Generally men of lower social classes have occupational activity that requires more muscular 

work and energy consumption than the activities performed by men of higher classes. 
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Our data suggest that educational level should not be used as a synonymous of socioeconomic 

status. This idea was supported by Nam et al [30] showing different results when 

dyslipidemias were associated to socioeconomic status or educational levels. In contrast to the 

socioeconomic levels assessed by score-based questionnaires as we used in our study, 

educational levels per se was not associated to any of the blood lipids tested in our fully 

adjusted regression model in men, but was inversely related to high total cholesterol and 

LDL-c in women. Also, socioeconomic status and educational levels showed only low 

colinearity in our study, which may indicate that they have different meanings and these 

concepts should not be used interchangeable.  

Our study has some limitations. As a cross-sectional survey, we cannot establish any 

causality. A longitudinal study would be a better choice to establish causal associations 

between lipid profile and cardiovascular risk based on socioeconomic status. Also, although 

we have a large sample of a general urban population for the purpose of this study, some 

analyses of subgroups lacks power due to reduced sample size in each subgroup. This was the 

case of our multinomial logistic regression. However, even that analysis with reduced sample 

size showed a consistent result. 

 

CONCLUSIONS 

In summary, our data showed a consistent association between higher socioeconomic status 

and dyslipidemias in a population-based study carried out in an urban area in Brazil. Both 

men and women in upper social classes had higher levels of total cholesterol and LDL-c, 

showing more than two times high chance of having multiple alterations in the lipid profile. 

These results point out to the need of a screening on public health policies and primary care in 

developing countries to minimize the risk associated to social inequities. 
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ABSTRACT 30 

Introduction. Dyslipidemia is a metabolic disorder representing a major risk factor for 31 

cardiometabolic diseases. Evidences suggest that changes in the ratio between 32 

triglycerides and HDL-c (TG/HDL-c) predict metabolic and cardiovascular diseases. 33 

However, it is not clear which factor might be associated with TG/HDL-c. Thus, our 34 

aim was to identify clinical, anthropometric and sociodemographic factors associated 35 

with TG/HDL-c ratio in adults. 36 

Methods. A cross sectional population-based study investigated 1614 adults not using 37 

lipid lowering medication. Sociodemographic characteristics were obtained in a home 38 

interview. Biochemical blood parameters were measured in participants instructed to 39 

fast for approximately 10 hours. Anthropometric parameters were obtained using 40 

standard methods, and blood pressure was measured in the left arm using a mercury 41 

column sphygmomanometer. 42 

Results. TG/HDL-c ratio increases in men towards the higher educational categories, 43 

while in women it decreases in those of higher educational level. Conversely, TG/HDL-44 

c ratio was higher in men in the highest socioeconomic class while it was lower for 45 

women in the highest socioeconomic class. In men, age, overweight/obesity, sedentary 46 

behavior, and those with lower educational level were independently associated with 47 

high TG/HDL-c ratio (4th quartile). In women, however, overweight/obesity, 48 

hypertension, diabetes and tobacco smoking were associated to higher TG/HDL-c ratio, 49 

while brown and black women presented lower chances of having high TG/HDL-c ratio 50 

than white women 51 

Conclusion. Men and women have different characteristics that are associated with 52 

higher TG/HDL-c ratio, highlighting to the need of individualized approaches of 53 
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preventing cardiometabolic diseases based on sex-specific differences in the TG/HDL-c 54 

ratio. 55 

Keywords: Triglycerides, HDL, sex differences, dyslipidemia 56 

 57 
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INTRODUCTION 58 

During the last decades in which the epidemiological transition has taken place in 59 

almost the entire world, chronic diseases have turn into a major public health issue in 60 

developing countries (1). Technological advances associated with a fast food-based diet 61 

contributed to the emergence of several risk factors of increasing incidence that predicts 62 

the development of cardiovascular and metabolic diseases (2). These factors, such as 63 

obesity, sedentary lifestyle, unhealthy dietary patterns, smoking habit are well-known 64 

predictors of hypertension and type-2 diabetes, increasing the risk of cardiovascular and 65 

metabolic morbidity and mortality (3). 66 

One of the major risk factor for cardiometabolic diseases is dyslipidemia. Dyslipidemia 67 

is a metabolic disorder ensuing an interaction of a genetic background with 68 

environmental and sociodemographic factors characterized by increased levels of low-69 

density lipoprotein cholesterol (LDL-c) and/or increased levels of triglycerides (TG), 70 

reduced levels of high-density lipoprotein cholesterol (HDL-c) (4). For instance, TG are 71 

lipids produced to store energy for use in the fasting period, while HDL-c transports fat 72 

cholesterol from the body to the liver for excretion or re-utilization. However, elevated 73 

TG and low HDL-C levels are classical predictors of insulin resistance and metabolic 74 

syndrome, two conditions strongly associated with coronary heart diseases (5, 6). 75 

Therefore, there has been a growing body of evidence describing the role for the TG to 76 

HDL-c ratio (TG/HDL-c) as a reliable surrogate marker for metabolic and 77 

cardiovascular diseases (7, 8). McLaughlin et al. (9) showed that TG/HDL-c ratio is a 78 

simple predictor of insulin resistance in a Caucasian population. Increased TG/HDL-c 79 

ratio indicates the presence of small dense LDL particles with strong atherogenic 80 

properties (10). In fact, it has been reported that the TG/HDL-c ratio is associated with 81 

increased atherosclerotic cardiovascular disease as well as overall mortality (11).  82 
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In Brazil, there are no population-based studies that have identified factors associated to 83 

the increased TG/HDL-c ratio in the adult general population. Thus, our aim was to 84 

determine clinical, anthropometric and sociodemographic characteristics associated with 85 

the high TG/HDL-c ratio in adults who were not using lipid-lowering drugs. 86 

 87 
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MATERIALS AND METHODS 88 

Study Population 89 

The present study represents a cross sectional view of a population-based study that 90 

investigated the urban adult population of Vitória, Brazil. The study was conducted 91 

according to the MONICA-WHO Project guidelines, and detailed information on design 92 

and sampling have been published elsewhere (12, 13). The final sample comprises 93 

1,662 individuals, from 25 to 64 years old, selected based on a multistage probability 94 

sampling plan. They were invited to attend the University Hospital for clinical and 95 

laboratorial examination in a single prescheduled day in the morning period. The project 96 

was approved by the institutional ethics committee and all participants gave written 97 

informed consent. 98 

 99 

Blood Biochemical Evaluation 100 

For blood biochemical investigation, participants were instructed to fast for at least 10 101 

hours before the exams. The blood samples were drawn after venipuncture in the upper 102 

limb, performed by a previously trained laboratory technician. The samples were sent to 103 

a central laboratory (SESI-Vitória) for biochemical analysis by using commercial 104 

available kits. Fasting glucose level was measured from blood collected in a tube 105 

containing fluoride as anticoagulant. Individuals were considered as diabetic when 106 

fasting glucose ≥126 mg/dL or in use of any glucose lowering medication. For the lipids 107 

dosage, the anticoagulant used was ethylenediamine tetra-acetic acid. LDL-c fraction 108 

was calculated indirectly, by the Friedewald equation for triglycerides <400 mg/dL. For 109 

the purpose of the present study, we removed those individuals in use of any lipid-110 

lowering medication (48 individuals). 111 
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 112 

Clinical and Anthropometric Assessment 113 

Blood pressure was measured in fasting individuals, in the left arm using a mercury 114 

column sphygmomanometer, kept on sitting position and after a rest period of 5 to 10 115 

minutes. The first and fifth Korotkoff phases were used to indicate systolic (SBP) and 116 

diastolic (DBP) blood pressure, respectively. Heart rate was calculated by counting 117 

pulse beating during 30 seconds. Hypertension was considered as SBP ≥140 or diastolic 118 

blood pressure DBP ≥90 mmHg, or in use of any blood pressure lowering drug. 119 

Anthropometric parameters were obtained using standard methods (14) and collected by 120 

trained technicians. Body weight was obtained on a calibrated scale, with an accuracy of 121 

0.1 kg. Height was measured on a wall stadiometer, with an accuracy of 0.5 cm. The 122 

body mass index (BMI) was measured as the ratio of body weight (kg) by height 123 

squared (m²). Individuals were characterized as overweighed and obese when BMI was 124 

between 25.0 to 29.9 kg/m2 or ≥30.0 kg/m2, respectively. Waist circumference (WC) 125 

was measured at the midpoint between the last costal arch and the iliac crest, 126 

considering the maximum point of normal expiration, with the individual in the standing 127 

position. The hip circumference was measured with an accuracy of 0.1 cm around the 128 

thighs, at the height of the greater trochanter, with the individual standing. Participants 129 

were considered normal when WC was <94 for men and <80 for women. 130 

 131 

Sociodemographic Characteristics 132 

In order to obtain the socioeconomic status, individuals were classified into one of 5 133 

levels (A, B, C, D and E), according to a score obtained by a questionnaire filled in 134 

during the home visit. The A stratum represents the higher social class and the E the 135 
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lowest one. In view of the small number of subjects in the class E, the classes D and E 136 

were gathered for the purpose of this study. The construction of the score took into 137 

consideration the educational level and the number of consumer goods available at 138 

home (television, refrigerator, freezer, automobile, etc). The educational level of 139 

participants were classified into 3 categories according to the number of years attending 140 

to school: high (complete higher education or higher certified technicians: ≥12 years), 141 

intermediate (complete high school: 8 to 12 years), and low (elementary school level or 142 

lower: <8 years). 143 

Ethnic-racial stratification was based on phenotypic parameters and based on self-report 144 

of participants regarding their ancestors. Thus they were divided into the following 145 

ethnic-racial groups: white, black, and brown. Due to the small representativeness in 146 

this population, native americans and Asians were excluded from these analyzes.  147 

Smoking habits were investigated during the home interview and subjects were 148 

classified as smokers, never smokers and past smokers. For the purpose of the present 149 

analysis, the last two groups were merged into non-smokers. 150 

Categorization of values obtained from the TG / HDL-c ratio 151 

 The TG / HDL-c ratio was categorized into four quartiles (1st, 2nd, 3rd and 4th 152 

quartile), where Q1 were the individuals with the lowest values of the TG / HDL-c and 153 

in Q4 the participants with the highest values of this variable were represented. The 154 

values of the quartiles differ between men and women, obeying the reference values, 155 

according to literature. In the multiple logistic regression we dichotomize the TG / 156 

HDL-c ratio into two categories: normal (1st, 2nd and 3rd quartiles) and increased (4th 157 

quartile). 158 

 159 
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 160 

Statistical Analyses 161 

Statistical analyses were performed using statistical package SPSS v.22 (Chicago, IL, 162 

USA). Data were presented as mean ± standard deviation for continuous variables, or as 163 

frequency and percentage for dichotomous variables. The overall adequacy for the 164 

Gaussian distribution was assessed by the Kolmogorov-Smirnov test. The Student t test 165 

or the analysis of variance (ANOVA) with Tukey’s post hoc test (in case of a significant 166 

F test) were used to evaluate differences between two or more means, respectively. 167 

Proportions were compared by using Chi-squared test. The association between 168 

categorized TG/HDL-c and its determinants was evaluated through a crude and adjusted 169 

logistic regression. The statistic significance was set at P <0.05 for proportions and 170 

means. 171 

 172 
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RESULTS 173 

After exclusions, the final sample consisted of 1614 participants (45.7% were men) with 174 

a mean age of 44.5 ± 10.7 years. Clinical and anthropometric characteristics of study 175 

participants are shown in Table 1. Men had higher body weight, WC, WHR, and both 176 

SBP and DBP than women. However, BMI was higher in women than in men. Only a 177 

few differences were noted between sexes regarding blood biochemistry parameters 178 

(Table 1). For instance, uric acid and TG were higher in men as compared to women. 179 

On the other hand, HDL-c levels were higher in women than in men. Based on the 180 

individual values of TG and HDL-c, the TG/HDL-c ratio was higher in men than in 181 

women as expected (3.72 ± 2.67 vs 2.61 ± 2.23, P <0.001). 182 

 183 

 184 

 185 

 186 

 187 

 188 

 189 

 190 

 191 

 192 

 193 

 194 

 195 

 196 

 197 
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Table 1 – General characteristics of the sample stratified by sex 198 
 MEN  

(n=737) 

WOMEN  

(n=877) 

P value ALL  

(n=1614) 

Age (years) 

Weight (kg) 

Height (cm) 

BMI (kg/m2) 

WC (cm) 

WHR 

Uric acid (mg/dL) 

Glucose (mg/dL) 

Cholesterol (mg/dL) 

HDL-c (mg/dL) 

LDL-c (mg/dL) 

Non-HDL-c (mg/dL) 

TG (mg/dL) 

TG/HDL-c 

LDL-c/HDL-c 

SBP (mmHg) 

DBP (mmHg) 

HR (bpm) 

Hypertension (%) 

Diabetes (%) 

Overweight/Obesity (%) 

44.4 ± 10.8 

74.3 ± 13.1 

169.3 ± 7.1 

25.9 ± 3.9 

89.0 ± 10.9 

0.92 ± 0.07 

5.48 ± 1.42 

105.1 ± 27.2 

211.7 ± 44.0 

42.3 ± 12.3 

140.1 ± 38.6 

168.1 ± 43.2 

152.0 ± 102.9 

3.72 ± 2.67 

3.53 ± 1.27 

130.1 ± 19.7 

87.1 ± 13.9 

68.7 ± 10.2 

354 (47.0%) 

55 (7.4%) 

418 (56.6%) 

44.5 ± 10.7 

65.4 ± 14.4 

156.8 ± 6.2 

26.6 ± 5.5 

83.5 ± 12.9 

0.84 ± 0.08 

4.19 ± 1.31 

103.3 ± 32.8 

214.6 ± 44.7 

48.0 ± 12.0 

143.5 ± 39.3 

165.7 ± 44.2 

117.3 ± 83.1 

2.61 ± 2.23 

3.21 ± 1.75 

125.8 ± 23.3 

81.9 ± 13.8 

72.2 ± 11.4 

328 (37.3%) 

68 (7.7%) 

475 (54.4%) 

1.000 

<0.001 

<0.001 

0.004 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

0.232 

0.554 

<0.001 

0.112 

0.272 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

0.900 

0.328 

44.5 ± 10.7 

69.5 ± 14.5 

162.5 ± 9.1 

26.2 ± 4.9 

86.1 ± 12.3 

0.87 ± 0.08 

4.78 ± 1.51 

104.1 ± 30.3 

213.3 ± 44.4 

45.4 ± 12.4 

141.9 ± 39.0 

166.8 ± 43.8 

133.1 ± 94.2 

3.11 ± 2.49 

3.35 ± 1.56 

84.3 ± 14.1 

127.7 ± 21.8 

70.8 ± 11.1 

682 (42.2%) 

123 (7.6%) 

893 (55.3%) 

Data are shown as mean ± standard deviation. BMI, body mass index; WC, waist 199 
circumference; WRH, waist-to-hip ratio; HDL-c, high density lipoprotein cholesterol; LDL-c, 200 
low density lipoprotein cholesterol; TG, triglycerides; TG/HDL-c, TG to HDL-c ratio; SBP, 201 
systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; HR, heart rate. 202 

 203 

Table 2 shows the mean value for TG/HDL-c ratio stratified by clinical, anthropometric 204 

and sociodemographic characteristics. TG/HDL-c ratio increases progressively with age 205 

in women but not in men. Nevertheless, TG/HDL-c ratio increases with BMI and WC, 206 

regardless of sex. Neither the practice of physical activity nor tobacco smoking changed 207 

the level of TG/HDL-c ratio in men but it increased in women with smoking habits. 208 

Interesting, both socioeconomic status and educational level have different pattern 209 
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concerning TG/HDL-c ratio according to sex. In men, TG/HDL-c ratio increases 210 

towards the higher educational categories, while in women it decreases in those of 211 

higher educational level. Conversely, the opposite pattern was observed for 212 

socioeconomic status, in which TG/HDL-c ratio was higher in men in the highest 213 

socioeconomic class while it was lower for women in the highest socioeconomic class. 214 

Table 2 – TG/HDL-c ratio levels according to clinical, anthropometric, and sociodemographic 215 
characteristics stratified by sex 216 

 TG/HDL-c ratio 

n MEN (n=737)  n WOMEN (n=877) 

Age (years) 

25 – 34 

35 – 44 

45 – 54 

55 – 64 

P value 

BMI (kg/m2) 

Lower 

Normal 

Overweight 

Obesity 

P value 

WC (cm) 

Normal 

Increased 

P value 

Physical activity 

No 

Yes 

P value 

Tobacco smoking 

No 

Yes 

P value 

Hypertension 

No 

Yes 

P value 

Diabetes 

No 

Yes 

P value 

Educational level (years) 

< 8 

8 – 12 

≥ 12 

P value 

Socioeconomic status 

 

175 

193 

205 

138 

 

 

11 

309 

302 

116 

 

 

500 

238 

 

 

502 

195 

 

 

517 

177 

 

 

380 

331 

 

 

662 

49 

 

 

392 

170 

140 

 

 

 

3.06 ± 2.71 

3.96 ± 2.85 

3.94 ± 2.64 

3.72 ± 2.31 

0.004 

 

2.13 ± 1.44 

2.72 ± 2.22 

3.85 ± 2.67 

4.95 ± 3.30 

<0.001 

 

2.96 ± 2.37 

4.72 ± 3.00 

<0.001 

 

3.55 ± 2.84 

3.48 ± 2.46 

0.762 

 

3.54 ± 2.68 

3.58 ± 2.88 

0.866 

 

3.29 ± 2.62 

3.78 ± 2.81 

0.016 

 

3.46 ± 2.70 

4.34 ± 2.91 

<0.001 

 

3.27 ± 2.59 

3.67 ± 2.88 

3.96 ± 2.73 

<0.001 

 

 

210 

232 

269 

169 

 

 

24 

374 

283 

192 

 

 

378 

495 

 

 

681 

199 

 

 

687 

173 

 

 

552 

328 

 

 

812 

68 

 

 

506 

233 

132 

 

 

 

2.23 ± 2.41 

2.33 ± 1.68 

2.75 ± 2.20 

3.35 ± 2.40 

<0.001 

 

1.77 ± 2.63 

1.95 ± 1.33 

2.95 ± 2.25 

3.64 ± 2.87 

<0.001 

 

1.78 ± 1.25 

3.29 ± 2.53 

<0.001 

 

2.67 ± 2.26 

2.50 ± 1.99 

0.338 

 

2.55 ± 2.18 

3.03 ± 2.33 

<0.001 

 

2.18 ± 1.75 

3.40 ± 2.64 

<0.001 

 

2.50 ± 2.09 

4.36 ± 2.76 

<0.001 

 

2.85 ± 2.38 

2.49 ± 2.07 

2.11 ± 1.60 

<0.001 
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A 

B 

C 

D+E 

P value 

Race 

White 

Brown 

Black 

P value 

76 

191 

208 

236 

 

 

259 

403 

66 

 

4.12 ± 2.78 

3.56 ± 2.63 

3.61 ± 2.87 

3.22 ± 2.63 

<0.001 

 

3.88 ± 2.81 

3.45 ± 2.68 

2.95 ± 2.66 

<0.001 

84 

237 

278 

281 

 

 

290 

503 

65 

 

2.25 ± 1.85 

2.56 ± 2.10 

2.52 ± 1.74 

2.93 ± 2.72 

<0.001 

 

2.79 ± 2.60 

2.56 ± 1.98 

2.37 ± 1.51 

<0.001 

 217 

When the participants were allocated into sex-specific quartiles of TG/HDL-c ratio, 218 

several clinical, anthropometric and sociodemographic characteristics changed 219 

proportionally. As observed in Table 3, all variables changed significantly over the 220 

quartile distribution, except height, HR, physical activity status and tobacco smoking in 221 

men and height, HR and physical activity in women. It is important to note that TG 222 

increases approximately 4-fold while HDL-c decreases 1.3-fold from the lowest quartile 223 

to the highest one, regardless of sex (Figure 1). 224 

Figure 1: Alterations in TG and HDL-c levels of participants stratified by sex. 225 

 226 
Legend: Changes in TG and in HDL-c by TG/HDL-c ratio quartile distribution in men and 227 

women. 228 
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Table 3 – Clinical, anthropometric and sociodemographic characteristics divided by sex-specific quartiles of TG/HDL-c ratio 229 

 MEN  WOMEN 

TG/HDL-c ratio TG/HDL-c ratio 

Q1 

(<1.74) 

Q2 

(1.74 – 2.93) 

Q3 

(2.94 – 4.81) 

Q4 

(>4.81) 

P value Q1 

(<1.27) 

Q2 

(1.27 – 2.00) 

Q3 

(2.01 – 3.23) 

Q4 

(>3.23) 

P value 

Age (years) 

Weight (kg) 

Height (cm) 

BMI (kg/m2) 

WC (cm) 

WHR 

Uric acid (mg/dL) 

Glucose (mg/dL) 

Cholesterol (mg/dL) 

HDL-c (mg/dL) 

LDL-c (mg/dL) 

Non-HDL-c (mg/dL) 

TG (mg/dL) 

SBP (mmHg) 

DBP (mmHg) 

HR (bpm) 

Hypertension (n, %) 

Diabetes (n, %) 

Physical Activity (n, %) 

Tobacco smoking (n, %) 

Educational level (n, %) 

< 8 

8 – 12 

≥ 12 

Socioeconomic status (n, %) 

A 

41.8 ± 11.5 

68.9 ± 13.2 

169.4 ± 7.5 

23.9 ±3.9 

83.0 ± 10.6 

0.88 ± 0.06 

4.94 ± 1.27 

98.7 ± 23.9 

195.2 ± 40.7 

53.1 ± 16.2 

130.0 ± 34.7 

142.1 ± 36.0 

60.4 ± 16.4 

127.8 ± 20.6 

84.7 ± 14.0 

68.5 ± 8.9 

66 (37.3) 

3 (1.7) 

48 (28.2) 

38 (22.6) 

- 

109 (28.2) 

33 (19.4) 

29 (20.7) 

- 

15 (19.7) 

43.6 ± 10.9 

71.8 ± 11.8 

169.5 ± 6.9 

24.9 ± 3.5 

86.3 ± 9.7 

0.90 ± 0.06 

5.25 ± 1.24 

102.8 ± 23.3 

201.5 ± 37.7 

42.4 ± 7.4 

139.4 ± 34.2 

159.1 ± 35.5 

98.2 ± 22.6 

126.6 ± 17.8 

84.0 ± 13.1 

67.1 ± 11.2 

75 (41.9) 

10 (5.6) 

54 (30.8) 

43 (25.0) 

- 

100 (25.9) 

47 (27.6) 

32 (22.8) 

- 

13 (17.1) 

45.9 ± 10.5 

75.9 ± 11.3 

169.5 ± 7.7 

26.4 ± 3.1 

91.5 ± 9.2 

0.93 ± 0.06 

5.60 ± 1.53 

108.5 ± 34.0 

221.2 ± 43.9 

40.1 ± 7.8 

150.7 ± 40.9 

181.1 ± 41.9 

151.9 ± 34.5 

130.7 ± 17.3 

88.5 ± 12.5 

68.6 ± 12.1 

89 (50.5) 

17 (9.6) 

46 (26.7) 

46 (26.6) 

- 

93 (24.1) 

46 (27.1) 

36 (25.8) 

- 

22 (28.9) 

46.0 ± 10.1 

80.2 ± 13.1 

169.0 ± 6.4 

28.0 ± 3.9 

94.8 ± 9.8 

0.95 ± 0.06 

6.18 ± 1.35 

109.2 ± 26.4 

223.5 ± 44.9 

33.9 ± 6.9 

140.2 ± 41.8 

189.6 ± 42.5 

248.6 ± 64.7 

133.2 ± 19.7 

89.0 ± 13.5 

69.8 ± 8.9 

98 (55.4) 

19 (10.7) 

46 (26.4) 

50 (28.6) 

- 

84 (21.8) 

44 (25.9) 

43 (30.7) 

- 

26 (34.2) 

<0.001 

<0.001 

0.922 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

0.005 

<0.001 

0.085 

<0.001 

<0.001 

0.531 

0.193 

- 

0.006 

0.190 

0.046 

- 

0.025 

41.4 ± 9.6 

59.2 ± 12.0 

157.1 ± 5.9 

23.9 ± 4.3 

76.7 ± 10.6 

0.80 ± 0.07 

3.77 ± 1.04 

93.8 ± 12.9 

199.4 ± 39.0 

57.5 ± 13.4 

131.4 ± 34.8 

141.9 ± 35.7 

57.5 ± 15.6 

117.7 ± 18.9 

76.9 ± 12.4 

72.7 ± 10.7 

43 (20.5) 

4 (1.9) 

55 (26.2) 

29 (14.3) 

- 

92 (19.0) 

70 (30.6) 

40 (33.1) 

- 

30 (37.0) 

42.9 ± 10.4 

64.2 ± 14.1 

157.5 ± 6.7 

25.8 ± 5.4 

81.5 ± 12.8 

0.82 ± 0.08 

3.90 ± 1.14 

98.0 ± 14. 

205.7 ± 38.5 

49.6 ± 9.2 

140.1 ± 35.6 

156.0 ± 36.2 

79.5 ± 16.9 

120.8 ± 20.8 

79.5 ± 12.9 

70.5 ± 10.1 

50 (23.7) 

9 (4.3) 

43 (20.4) 

38 (18.5) 

- 

117 (24.2) 

58 (25.3) 

32 (26.4) 

- 

21 (25.9) 

46.7 ± 10.5 

67.2 ± 15.2 

156.6 ± 5.9 

27.4 ± 5.8 

85.8 ± 12.7 

0.85 ± 0.07 

4.27 ± 1.22 

103.5 ± 28.2 

220.0 ± 41.6 

45.8 ± 8.4 

151.4 ± 38.4 

174.3 ± 39.3 

114.4 ± 23.6 

130.4 ± 24.8 

83.9 ± 13.8 

70.7 ± 9.6 

101 (47.2) 

16 (7.5) 

49 (22.9) 

45 (21.4) 

- 

137 (28.4) 

49 (21.4) 

26 (21.5) 

- 

12 (14.8) 

47.1 ± 11.1 

71.2 ± 13.3 

156.2 ± 6.0 

29.2 ± 4.9 

90.2 ± 11.2 

0.88 ± 0.08 

4.80 ± 1.46 

116.0 ± 51.5 

232.7 ± 48.2 

38.9 ± 7.9 

153.1 ± 43.6 

193.7 ± 46.1 

203.3 ± 68.2 

133.3 ± 24.3 

86.8 ± 13.9 

75.4 ± 14.2 

121 (56.8) 

33 (15.5) 

43 (20.2) 

55 (26.2) 

- 

137 (28.4) 

52 (22.7) 

23 (19.0) 

- 

18 (22.2) 

<0.001 

<0.001 

0.102 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

0.098 

<0.001 

<0.001 

0.228 

0.002 

- 

<0.001 

0.011 

0.006 

- 

0.016 
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Data are shown as mean ± standard deviation. BMI, body mass index; WC, waist circumference; WRH, waist-to-hip ratio; HDL-c, high density lipoprotein cholesterol; LDL-230 

c, low density lipoprotein cholesterol; TG, triglycerides; SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; HR, heart rate. 231 

B 

C 

D+E 

Race (n, %) 

White 

Brown 

Black 

38 (19.9) 

43 (20.9) 

77 (33.2) 

- 

46 (18.5) 

98 (25.8) 

26 (41.3) 

52 (27.2) 

60 (29.1) 

54 (23.3) 

- 

60 (24.1) 

96 (25.3) 

18 (28.6) 

53 (27.7) 

48 (23.3) 

53 (22.8) 

- 

72 (28.9) 

93 (24.5) 

8 (12.7) 

48 (25.1) 

55 (26.7) 

48 (20.7) 

- 

71 (28.5) 

93 (24.5) 

11 (17.4) 

0.278 

0.283 

0.001 

- 

0.004 

0.379 

<0.001 

65 (27.8) 

59 (22.1) 

56 (21.0) 

- 

74 (26.0) 

117 (24.3) 

15 (24.6) 

56 (23.9) 

70 (26.2) 

64 (24.1) 

- 

62 (21.8) 

129 (26.8) 

17 (27.9) 

61 (26.1) 

73 (27.3) 

68 (25.6) 

- 

69 (24.3) 

120 (24.9) 

15 (24.6) 

52 (22.2) 

65 (24.3) 

78 (29.3) 

- 

79 (27.8) 

116 (24.0) 

14 (22.9) 

0.199 

0.569 

0.028 

- 

0.507 

0.639 

0.749 



93 

 

We next dichotomize the TG/HDL-c ratio into two categories: normal (1st, 2nd and 3rd 232 

quartiles) and increased (4th quartile). The cutoff for increased TG/HDL-c ratio was 233 

>4.81 for men and >3.23 for women. Based on that classification, we performed a 234 

multiple logistic regression to identify the sex-specific characteristics that are 235 

independently associated with increased TG/HDL-c ratio. In men, age, 236 

overweight/obesity, sedentary behavior, and those with lower educational level were 237 

independently associated with high TG/HDL-c ratio (Table 4). In women, however, 238 

overweight/obesity, hypertension, diabetes and tobacco smoking were associated to 239 

higher TG/HDL-c ratio, while brown and black women presented lower chances of 240 

having high TG/HDL-c ratio than white women (Table 4). 241 
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Table 4 – Multiple logistic regression for the association between high levels of TG/HDL-c ratio and clinical, anthropometric and 242 

sociodemographic characteristics stratified by sex 243 

 MEN  WOMEN 

Odds ratio (95% CI) Odds ratio (95% CI) 

Crude (n=737) Adjusted (n=671) Crude (n=877) Adjusted (n=829) 

Age (decades) 

25 – 34 

35 – 44 

45 – 54 

55 – 64 

 

Overweight/Obesity 

Hypertension 

Diabetes 

Physical Activity 

Tobacco smoking  

Educational level  

≥ 12 

8 – 12 

< 8 

 

Socioeconomic status  

A 

B 

C 

D+E 

 

Race 

White 

Brown 

Black 

 

1 (reference) 

2.09 (1.24 – 3.51) 

2.30 (1.38 – 3.83) 

1.99 (1.14 – 3.48) 

 

3.66 (2.47 – 5.44) 

1.61 (1.14 – 2.26) 

1.99 (1.09 – 3.64) 

0.89 (0.61 – 1.32) 

1.21 (0.83 – 1.79) 

 

1 (reference) 

1.40 (0.86 – 2.28) 

1.76 (1.16 – 2.68) 

 

 

1 (reference) 

0.65 (0.36 – 1.15) 

0.70 (0.39 – 1.23) 

0.50 (0.28 – 0.89) 

 

 

1 (reference) 

0.81 (0.57 – 1.16) 

0.54 (0.27 – 1.09) 

 

1 (reference) 

1.76 (1.01 – 3.08) 

1.86 (1.06 – 3.27) 

1.51 (0.80 – 2.83) 

 

3.22 (2.10 – 4.92) 

1.27 (0.85 – 1.88) 

1.51 (0.79 – 2.91) 

0.65 (0.41 – 0.99) 

1.29 (0.83 – 1.99) 

 

1 (reference) 

1.42 (0.79 – 2.55) 

2.31 (1.20 – 4.42) 

 

 

1 (reference) 

0.83 (0.43 – 1.60) 

1.38 (0.64 – 3.01) 

1.12 (0.48 – 2.59) 

 

 

1 (reference) 

0.88 (0.58 – 1.33) 

0.59 (0.27 – 1.28) 

 

1 (reference) 

1.32 (0.82 – 2.11) 

1.42 (0.90 – 2.25) 

2.73 (1.69 – 4.38) 

 

4.70 (3.25 – 6.80) 

2.99 (2.17 – 4.11) 

3.83 (2.26 – 6.49) 

0.84 (0.57 – 1.23) 

1.27 (0.94 – 1.72) 

 

1 (reference) 

1.37 (0.80 – 2.33) 

1.85 (1.14 – 2.99) 

 

 

1 (reference) 

1.00 (0.54 – 1.84) 

1.12 (0.62 – 2.04) 

1.45 (0.81 – 2.61) 

 

 

1 (reference) 

0.87 (0.63 – 1.19) 

0.81 (0.43 – 1.35) 

 

1 (reference) 

1.12 (0.67 – 1.87) 

0.87 (0.51 – 1.47) 

1.26 (0.72 – 2.20) 

 

3.97 (2.66 – 5.92) 

2.03 (1.38 – 2.99) 

2.02 (1.14 – 3.62) 

0.82 (0.53 – 1.26) 

1.57 (1.13 – 2.16) 

 

1 (reference) 

1.60 (0.85 – 3.04) 

1.51 (0.78 – 2.90) 

 

 

1 (reference) 

1.25 (0.60 – 2.62) 

1.32 (0.59 – 2.92) 

1.19 (0.51 – 2.72) 

 

 

1 (reference) 

0.65 (0.45 – 0.95) 

0.49 (0.22 – 0.97) 

Data are presented as the OR (95% CI). TG/HDL-c was categorized into normal (Q1, Q2, and Q3) and elevated (Q4).244 
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DISCUSSION 245 

Previous studies have shown that an increased TG/HDL-c ratio is one of major risk 246 

factors for cardiovascular diseases, insulin resistance and metabolic syndrome (15-17). 247 

Also, some authors consider that TG/HDL-c ratio can better predict vascular health than 248 

either one individually (TG or HDL-c) does (18). Thus, TG/HDL-c ratio may represent 249 

a reliable tool to foresee cardiometabolic risk (7). However, some information is still 250 

missing regarding TG/HDL-c ratio. For instance, the distribution and association of 251 

TG/HDL-c ratio with different strata of clinical, anthropometric and sociodemographic 252 

variables in Brazilians is unknown. Also, in most of the cases, authors do not present 253 

the results stratified by sex, fact that makes difficult data interpretation because of the 254 

well known effect of estrogens on HDL-c levels. Thus we performed a population-based 255 

study to identify the sex-specific characteristics that are associated with higher 256 

TG/HDL-c ratio in adults of an urban area of Brazil. 257 

In our study, we confirme d the well reported difference in TG/HDL-c ratio between 258 

men and women (19). In fact, it is already known that young women have a better lipid 259 

profile than men. This difference is somehow expected for TG/HDL-c ratio based on 260 

individual levels of TG and HDL-c between sexes. Young women have higher levels of 261 

HDL-c than men, slightly decreasing during climacteric ages. Also, women present 262 

lower levels of TG than men (20). Based on these data, it is expected that the ratio 263 

between TG and HDL-c would be lower in women than in men. Thus, the cutoff point 264 

to identify cardiometabolic risk has been reported to be different for men and women 265 

(21). Nevertheless, the normal value for men and women is established in <3, based on 266 

the individual cutoff for TG (>150 mmHg) and HDL-c (<50 mmHg). 267 

In this population based study, we showed that TG/HDL-c ratio increases with age, 268 

BMI and WC regardless of sex. As a ratio, it is easy to figure out why TG/HDL-c ratio 269 
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increases with age once both TG and HDL-c alone are changed by age in opposite 270 

direction (increase in TG levels and decrease in HDL-c levels) (22). However, after 271 

controlling for confounders, the association between age and TG/HDL-c ratio was 272 

found significant only for men. In fact, there are several risk factors that affects women 273 

from menopause on. However, our study population comprises individuals until 64 274 

years old. Thus, even though the crude OR in women at the highest age category was 275 

higher (OR: 2.73), it did not reach statistical significance when controlled for 276 

confounders. Accordingly, we can hypothesize that during menopause, other risk factors 277 

would be involved in increasing TG/HDL-c ratio more effective than age per se, as 278 

observed by Kannel et al, while analisyng women from the initial Framingham 279 

examination (1948-1952) (23). 280 

In the analysis made by Wijk et al study (data collected in 2003), adiposity as showed 281 

by BMI and WC, contributes to increases TG levels in adults (24). Indeed, the 282 

association between TG/HDL-c ratio with overweight/obesity was strongly after 283 

adjustment for confounders, regardless of sex. These results corroborate previous 284 

studies in the general population showing great association between adiposity markers 285 

and TG/HDL-c ratio (16). Physical activity has also been reported to improve lipid 286 

profile and control body weight in adults. In fact, Crichton et al, in their study, 287 

conducted between November 2007 and January 2009, demonstrated that lipid profile 288 

improves with increases in physical activity spending time and worsens with increased 289 

screen time (25). However, after controlling for confounders, practice of physical 290 

activity was significantly associated with lower TG/HDL-c ratio only in men.  291 

Women in the highest quartile for the TG/HDL-c ratio were positively associated with 292 

diabetes and hypertension in our study. In fact, studies in which the TG/HDL-c ratio 293 

was an independent risk factor for type 2 diabetes and hypertension. A longitudinal 294 
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study, conducted between February 1999 and August 2001, showed a strong association 295 

between TG/HDL-c ratio and incident hypertension in women (26). These data 296 

highlight to an excessive cardiovascular risk by combined risk factors as proposed by 297 

Framingham Heart Study, in a examination from 1971 to 1974 (27). Despite the 298 

metabolic risk caused by TG/HDL-c ratio, the association with diabetes and 299 

hypertension causes a major increase in the risk of coronary heart disease (27). Indeed, 300 

according to da Luz et al. (28), the TG/HDL-c ratio has been shown to be a predictor of 301 

coronary artery disease development and also to be related to the severity of vessel 302 

involvement.  303 

Although some authors have reported association between TG/HDL-c ratio and 304 

metabolic parameters, there are only few studies exploring other clinical, socioeconomic 305 

and educational and racial relationships. For instance, it was reported that the 306 

association between insulin resistance with TG/HDL-c ratio is higher in whites than in 307 

blacks (7). Our data showed that brown and black women, but not in men, have lower 308 

chance to have high TG/HDL-c ratio. Sumner et al. (29) showed that TG/HDL-c ratio is 309 

not a reliable predictor of insulin resistance in black Africans. Although the TG/HDL-c 310 

ratio in Caucasians and Koreans has shown a positive correlation with insulin 311 

resistance, such correlation was not found in African Americans, indicating differences 312 

according to ethnicity. This sex-specific difference might be partially explained by the 313 

low level of TG in women and in blacks, helping understand the fact that ethnicity was 314 

only associated with TG/HDL-c ratio in women but not in men. 315 

As found in Schultz et al review (analisys made in 2018), many studies indicated that 316 

the socioeconomic level represents an important cardiovascular risk factor, since it 317 

influences some health characteristics of the individuals (30). In this sense, inadequate 318 

eating habits such as low intake of fruits and vegetables and high consumption of sugars 319 
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and fats contribute to the appearance of several cardiovascular complications and risk 320 

factors such as hypertension and excess body fat, as also shown in the review by 321 

Mozaffarian (2016) (31). However, socioeconomic status was not independently 322 

associated with higher TG/HDL-c ratio in our study. In fact, neither TG nor HDL-c 323 

were associated to socioeconomic status unlike of total cholesterol and LDL-c 324 

(unpublished data). Also, socioeconomic status might keep some collinearity with 325 

educational level as reported by others, such as Heiss et al (data collected from 1947 to 326 

1972) and Benetou et al (data from the EPIC study in Greece, during 1994 to 1998) (32, 327 

33). In fact, higher educational categories were associated with TG/HDL-c ratio 328 

regardless of sex. However, after controlling for confounders, high educational level 329 

was significantly associated with higher levels of TG/HDL-c ratio in men but not in 330 

women. This data might be explained by the sex-specific pattern of lipid profile 331 

according to educational levels. In men, the prevalence of higher TG/HDL-c ratio 332 

increases in those individuals attending ≥12 years of education while it decreases in 333 

higher educated women. 334 

There are a few limitations to our studies that cannot be ruled out. As a cross-sectional 335 

survey, we cannot establish any causality. A longitudinal study would be a better choice 336 

to establish causal associations between TG/HDL-c ratio and clinical, anthropometric 337 

and sociodemographic characteristics. 338 

In summary, we showed that men and women have different characteristics that are 339 

associated with higher TG/HDL-c ratio. From all clinical, anthropometric, and 340 

sociodemographic characteristics tested, only overweight and obesity were significantly 341 

associated with TG/HDL-c in both men and women. These results highlighted to the 342 

need of individualized approaches of preventing cardiometabolic diseases based on 343 

these sex-specific differences in the predictors of TG/HDL-c ratio. 344 



99 

 

 345 

 346 

Conflict of Interest Statement 347 

The authors declare that they have no conflict of interest. 348 

 349 



100 

 

REFERENCES 350 

1. Kelly BB, Narula J, Fuster V. Recognizing global burden of cardiovascular 351 

disease and related chronic diseases. Mt Sinai J Med. 2012;79(6):632-40. 352 

2. Ribeiro AL, Duncan BB, Brant LC, Lotufo PA, Mill JG, Barreto SM. 353 

Cardiovascular Health in Brazil: Trends and Perspectives. Circulation. 354 

2016;133(4):422-33. 355 

3. Joseph P, Leong D, McKee M, Anand SS, Schwalm JD, Teo K, et al. Reducing 356 

the Global Burden of Cardiovascular Disease, Part 1: The Epidemiology and Risk 357 

Factors. Circ Res. 2017;121(6):677-94. 358 

4. Parhofer KG. New approaches to address dyslipidemia. Curr Opin Lipidol. 359 

2017;28(6):452-7. 360 

5. Morrison A, Hokanson JE. The independent relationship between triglycerides 361 

and coronary heart disease. Vasc Health Risk Manag. 2009;5(1):89-95. 362 

6. Papageorgiou N, Zacharia E, Androulakis E, Briasoulis A, Charakida M, 363 

Tousoulis D. HDL as a prognostic biomarker for coronary atherosclerosis: the role of 364 

inflammation. Expert Opin Ther Targets. 2016;20(8):907-21. 365 

7. Giannini C, Santoro N, Caprio S, Kim G, Lartaud D, Shaw M, et al. The 366 

triglyceride-to-HDL cholesterol ratio: association with insulin resistance in obese 367 

youths of different ethnic backgrounds. Diabetes Care. 2011;34(8):1869-74. 368 

8. Masson W, Siniawski D, Lobo M, Molinero G, Huerin M. Association between 369 

triglyceride/HDL cholesterol ratio and carotid atherosclerosis in postmenopausal 370 

middle-aged women. Endocrinol Nutr. 2016;63(7):327-32. 371 

9. McLaughlin T, Abbasi F, Cheal K, Chu J, Lamendola C, Reaven G. Use of 372 

metabolic markers to identify overweight individuals who are insulin resistant. Ann 373 

Intern Med. 2003;139(10):802-9. 374 



101 

 

10. Maruyama C, Imamura K, Teramoto T. Assessment of LDL particle size by 375 

triglyceride/HDL-cholesterol ratio in non-diabetic, healthy subjects without prominent 376 

hyperlipidemia. J Atheroscler Thromb. 2003;10(3):186-91. 377 

11. Hadaegh F, Khalili D, Ghasemi A, Tohidi M, Sheikholeslami F, Azizi F. 378 

Triglyceride/HDL-cholesterol ratio is an independent predictor for coronary heart 379 

disease in a population of Iranian men. Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2009;19(6):401-8. 380 

12. Rodrigues SL, Baldo MP, de Sa Cunha R, Andreao RV, Del Carmen Bisi 381 

Molina M, Goncalves CP, et al. Salt excretion in normotensive individuals with 382 

metabolic syndrome: a population-based study. Hypertens Res. 2009;32(10):906-10. 383 

13. Rodrigues SL, Baldo MP, Lani L, Nogueira L, Mill JG, Sa Cunha R. Body mass 384 

index is not independently associated with increased aortic stiffness in a Brazilian 385 

population. Am J Hypertens. 2012;25(10):1064-9. 386 

14. Rodrigues SL, Baldo MP, Mill JG. Association of waist-stature ratio with 387 

hypertension and metabolic syndrome: population-based study. Arq Bras Cardiol. 388 

2010;95(2):186-91. 389 

15. Gonzalez-Chavez A, Simental-Mendia LE, Elizondo-Argueta S. Elevated 390 

triglycerides/HDL-cholesterol ratio associated with insulin resistance. Cir Cir. 391 

2011;79(2):126-31. 392 

16. Wakabayashi I. Influence of age and gender on triglycerides-to-HDL-cholesterol 393 

ratio (TG/HDL ratio) and its association with adiposity index. Arch Gerontol Geriatr. 394 

2012;55(3):729-34.  395 

17. Eeg-Olofsson K, Gudbjornsdottir S, Eliasson B, Zethelius B, Cederholm J, Ndr. 396 

The triglycerides-to-HDL-cholesterol ratio and cardiovascular disease risk in obese 397 

patients with type 2 diabetes: an observational study from the Swedish National 398 

Diabetes Register (NDR). Diabetes Res Clin Pract. 2014;106(1):136-44. 399 



102 

 

18. de Giorgis T, Marcovecchio ML, Di Giovanni I, Giannini C, Chiavaroli V, 400 

Chiarelli F, et al. Triglycerides-to-HDL ratio as a new marker of endothelial dysfunction 401 

in obese prepubertal children. Eur J Endocrinol. 2014;170(2):173-80. 402 

19. Weiss R, Nassar H, Sinnreich R, Kark JD. Differences in the triglyceride to 403 

HDL-cholesterol ratio between Palestinian and Israeli adults. PloS One. 404 

2015;10(1):e0116617. 405 

20. de Aloysio D, Gambacciani M, Meschia M, Pansini F, Bacchi Modena A, Bolis 406 

PF, et al. The effect of menopause on blood lipid and lipoprotein levels. The Icarus 407 

Study Group. Atherosclerosis. 1999;147(1):147-53. 408 

21. Salazar MR, Carbajal HA, Espeche WG, Dulbecco CA, Aizpurua M, Marillet 409 

AG, et al. Relationships among insulin resistance, obesity, diagnosis of the metabolic 410 

syndrome and cardio-metabolic risk. Diab Vasc Dis Res. 2011;8(2):109-16. 411 

22. Kannel WB, Castelli WP, Gordon T, McNamara PM. Serum cholesterol, 412 

lipoproteins, and the risk of coronary heart disease. The Framingham study. Ann Intern 413 

Med. 1971;74(1):1-12. 414 

23. Kannel WB, Hjortland MC, McNamara PM, Gordon T. Menopause and risk of 415 

cardiovascular disease: the Framingham study. Ann Intern Med. 1976;85(4):447-52. 416 

24. van Wijk JP, Halkes CJ, Erkelens DW, Castro Cabezas M. Fasting and daylong 417 

triglycerides in obesity with and without type 2 diabetes. Metabolism. 2003;52(8):1043-418 

9. 419 

25. Crichton GE, Alkerwi A. Physical activity, sedentary behavior time and lipid 420 

levels in the Observation of Cardiovascular Risk Factors in Luxembourg study. Lipids 421 

Health Dis. 2015;14:87. 422 



103 

 

26. Tohidi M, Hatami M, Hadaegh F, Azizi F. Triglycerides and triglycerides to 423 

high-density lipoprotein cholesterol ratio are strong predictors of incident hypertension 424 

in Middle Eastern women. J Hum Hypertens. 2012;26(9):525-32. 425 

27. Wilson PW, D'Agostino RB, Levy D, Belanger AM, Silbershatz H, Kannel WB. 426 

Prediction of coronary heart disease using risk factor categories. Circulation. 427 

1998;97(18):1837-47.  428 

28. da Luz PL, Favarato D, Faria-Neto JR, Jr., Lemos P, Chagas AC. High ratio of 429 

triglycerides to HDL-cholesterol predicts extensive coronary disease. Clinics. 430 

2008;63(4):427-32. 431 

29. Sumner AE, Finley KB, Genovese DJ, Criqui MH, Boston RC. Fasting 432 

triglyceride and the triglyceride-HDL cholesterol ratio are not markers of insulin 433 

resistance in African Americans. Arch Intern Med. 2005;165(12):1395-400. 434 

30. Schultz WM, Kelli HM, Lisko JC, Varghese T, Shen J, Sandesara P, et al. 435 

Socioeconomic Status and Cardiovascular Outcomes: Challenges and Interventions. 436 

Circulation. 2018;137(20):2166-78.  437 

31. Mozaffarian D. Dietary and Policy Priorities for Cardiovascular Disease, 438 

Diabetes, and Obesity: A Comprehensive Review. Circulation. 2016;133(2):187-225.  439 

32. Heiss G, Haskell W, Mowery R, Criqui MH, Brockway M, Tyroler HA. Plasma 440 

high-density lipoprotein cholesterol and socioeconomic status. The Lipid Research 441 

Clinics Program Prevalence Study. Circulation. 1980;62(4 Pt 2):IV108-15.  442 

33. Benetou V, Chloptsios Y, Zavitsanos X, Karalis D, Naska A, Trichopoulou A. 443 

Total cholesterol and HDL-cholesterol in relation to socioeconomic status in a sample 444 

of 11,645 Greek adults: the EPIC study in Greece. European Prospective Investigation 445 

into Nutrition and Cancer. Scand J Public Health. 2000;28(4):260-5.  446 

 447 



104 

 

 

 

 

 

6 CONCLUSÃO 

 

 Os dados mostraram uma associação consistente entre maior nível socioeconômico e 

dislipidemia em um estudo de base populacional dos participantes do projeto MONICA/WHO 

realizado em uma área urbana do Brasil.Tanto os homens quanto as mulheres das classes 

sociais mais altas apresentaram níveis mais elevados de CT e LDL-c, apresentando chances 

mais de duas vezes maiores de apresentarem múltiplas alterações no perfil lipídico.  

Quanto ao sexo, homens e mulheres têm características diferentes associadas à maior 

relação TG / HDL-c.  De todas as características clínicas, antropométricas e 

sociodemográficas testadas, apenas o sobrepeso e a obesidade estiveram significativamente 

associados ao TG / HDL-c em homens e mulheres, portanto abordagens individualizadas de 

prevenção de doenças cardiometabólicas baseadas nessas diferenças específicas de sexo nos 

fatores preditores da relação TG / HDL-c. 

A relação TG /HDL-c pode ser obtida de maneira fácil e com baixo custo. Outros 

trabalhos devem ser realizados para padronização de valores mais fidedignos dessa razão nos 

laboratórios de análises clínicas do setor público, para adição do parâmetro no cálculo dos 

parametros lipidicos, uma vez que o diagnóstico e tratamento precoce das dislipidemias é 

desfavorável a ocorrência de DCVs. 
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7 LIMITAÇÕES DO ESTUDO 

 

O presente estudo possui algumas limitações. Como uma pesquisa transversal, não 

pode-se estabelecer qualquer causalidade. Um estudo longitudinal seria uma escolha melhor 

para estabelecer associações causais entre dislipidemia e o risco cardiovascular, considerando 

a influência de fatores socioeconômicos e educacionais. Vale mencionar que variáveis, como 

tabagismo, uso de medicação hipolipemiante, anti-hipertensivo, hipoglicemiante, prática de 

atividade física, assim como a etnia, informações que foram obtidas somente pelo relato do 

participante, o que pode ter gerado, mesmo que em pequeno grau, viés de informação. 

Outra limitação do estudo que deve ser considerado é o periodo de coleta de dados, 

uma vez que os dados não são muito atuais. No entanto, trata-se de um período onde pode-se 

considerar a transição demográfica, epidemiológica e nutricional ocorrida no Brasil. Dados da 

OMS afirmaram elevado número de óbitos por DCVs no periodo analisado e ainda persiste 

como primeiro lugar no perfil de morbimortalidade nos dias atuais. Ainda é necessário 

considerar que trata-se de uma amostra representativa e com dados do estudo MONICA, fato 

que torna relevante o aproveitamento dos dados para avaliação das dislipidemias e fatores de 

risco associados na população adulta brasileira. 

 Além disso, embora tenhamos uma grande amostra de uma população urbana geral 

para o propósito deste estudo, algumas análises de subgrupos carecem de poder devido à 

redução do tamanho da amostra em cada subgrupo. Este foi o caso da nossa regressão 

logística multinomial. No entanto, mesmo essa análise com tamanho de amostra reduzido 

mostrou um resultado consistente. 
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was waived) 
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reference number if appropriate 
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Consent for publication 

If your manuscript contains any individual person’s data in any form (including any 

individual details, images or videos), consent for publication must be obtained from that 

person, or in the case of children, their parent or legal guardian. All presentations of case 

reports must have consent for publication. 

You can use your institutional consent form or our consent form if you prefer. You should not 

send the form to us on submission, but we may request to see a copy at any stage (including 

after publication). 

See our editorial policies for more information on consent for publication. 

If your manuscript does not contain data from any individual person, please state “Not 

applicable” in this section. 
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