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O comprometimento arterial peculiar ao envelhecimento,
que se caracteriza por alterações celulares, extracelulares e
enzimáticas1-5, pode estar associado no indivíduo idoso
ao aumento da adesividade e agregabilidade plaquetárias6

e às modificações dos níveis das lipoproteínas
plasmáticas7,8.

A hiperlipidemia, em qualquer fase da vida, na
dependência ou não de fatores genéticos, raciais, sexuais
e higienodietéticos, tem sido responsabilizada, em maior
ou menor intensidade, como fundamental na
aterogênese9,12.

Admite-se que, em ambos os sexos, o teor de
lipoproteínas de baixa densidade (LDL) se eleva
progressivamente com a idade, atingindo níveis máximos
ao redor dos 60 anos e estabilizando-se a seguir7, enquanto
que os níveis de lipoproteínas de alta densidade (HDL)
diminuem com o avançar dos anos9.

Na presente investigação, procurou-se estudar o perfil
lipídico em indivíduos idosos normais de ambos os sexos,
comparando-se os dados com aqueles obtidos em pessoas
jovens normais.

MATERIAL E MÉTODOS

Foram estudadas 79 pessoas idosas normais, com idades

entre 60 e 93 anos, sendo 28 homens e 51 mulheres. Para
efeito de análise comparativa, foram estudados 115
indivíduos jovens normais com idades entre 20 e 40 anos,
sendo 64 do sexo masculino e 51, do feminino.

Todos foram selecionados após avaliação clínica,
eletrocardiográfica, radiológica e, ainda, através de exames
laboratoriais, excluindo-se, obviamente, como critério de
seleção, a determinação do perfil lipídico, por ser este o
objetivo da pesquisa. Foram excluídos da análise todos os
portadores de afecções e/ou que estivessem em uso de
drogas que, de alguma forma, pudessem produzir
modificações nos níveis lipêmicos.

A amostra de sangue para a realização dos exames que
compõem o perfil lipídico foi colhida após 12 a 14 horas de
jejum.

As dosagens de colesterol total (CT) e triglicéri-
des (Tg) foram realizadas por meio de métodos en-
zímicos13,14 e as de HDL - colesterol, através da
técnica de Warnick-Albers15. As demais dosagens
foram determinadas utilizando-se equações já conhe-
cidas: assim, o VLDL - colesterol (VLDL), por meio
do quociente Tg/5, desde que o valor do numerador
fosse inferior a 400 mg/dl 9,16; o LDL-colesterol a par-
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tir da equação: LDL = CT - (VLDL, + HDL)9,16. Todas as
dosagens acima foram expressas em mg/dl. Determinaram-
se, além disso, os índices de risco 1 (IRI) e 2 (IR2), por meio
das relações: IR1 = CT/HDL17,18 e IR2 = LDL/HDL17,18.

O tratamento estatístico constou do cálculo das médias
e desvios-padrão de cada variável estudada nos grupos
de indivíduos idosos e jovens de ambos os sexos. O estudo
comparativo, após prévia transformação em valores
logarítmicos, foi efetuado por meio do teste t de “Student”,
ao nível de significância de 5% (p < 0,05), visando-se aos
seguintes confrontos: homens jovens x homens idosos,
mulheres jovens x mulheres idosas e homens idosos x
mulheres idosas.

Nesses confrontos, foram calculadas ainda as diferenças
percentuais entre as médias dos alunos em relação aos
primeiros.

RESULTADOS

As médias e os desvios-padrão de todas as variáveis
estudadas, nos indivíduos jovens e idosos normais do
sexo masculino, encontram-se na tabela I. Nessa acham-se
também os valores do teste t e as referidas porcentuais.

DISCUSSÃO

Para a determinação dos valores normais de uma
população, um dos fatores mais relevantes é, sem dúvida,
a seleção rigorosa de seus componentes. Isso é
particularmente importante quando se trata de estabelecer
parâmetros de normalidade em relação a pessoas idosas,
nas quais aceitam-se como habitualmente presentes as
alterações próprias do envelhecimento, que afetam todos
os setores do organismo. Acrescente-se que é impossível,
através dos exames clínico e subsidiários rotineiros, afastar
nos idosos, particularmente naqueles com idades mais
avançadas, a existência de aterosclerose senil incipiente e
assintomática.

Esse fato assume relevância, quando se sabe que as
alterações biológicas da parede arterial do idoso favorecem
à instalação de lesões ateroscleróticas, facilitando o
acúmulo de lípides intracelulares, por meio da diminuição
da atividade enzímica celular2-5. Acrescente-se que outros
fatores ligados à idade devem participar, facilitando ou
dificultando a aterogênese na pessoa idosa, destacando-
se o papel das plaquetas6 e das lipoproteínas plasmáticas7,8.

Esses aspectos colocam em destaque o papel da
determinação das variáveis lipídicas plasmáticas no
indivíduo idoso normal. Ressalte-se que a presente

TABELA I - Médias (x) e desvios padrão (s) das variáveis estuda-
das nos grupos de homens jovens e idosos, valor do teste t e
diferença percentual (∆∆∆∆%) das médias dos últimos em relação aos
primeiros.

Grupos Homens Jovens Homens Idosos t ∆%
Variáveis x s x s

Colesterol total 179,25 38,41 199,07 43,02 2,20 + 11,05
Triglicérides 92,22 45,96 124,54 45,23 3,12 + 35,04
HDL-colesterol 44,00 11,26 37,21 11,28 2,66 - 15,44
LDL-colesterol 116,81 35,13 137,79 39,65 2,41 + 17,96
VDLD-colesterol 18,47 9,18 24,93 9,03 3,11 + 34,90
Índice de risco 1 4,31 1,46 5,90 2,07 4,20 + 36,89
Índice de risco 2 2,86 1,25 4,06 1,80 3,53 + 40,55

O estudo comparativo revelou que a média de HDL foi
significativamente menor nos homens idosos em relação
aos jovens, enquanto que os valores médios das demais
variáveis foram maiores naqueles do que nesses.

Na tabela II, encontram-se os valores médios e os
desvios-padrão dos lípides, lipoproteínas e índices de risco
nas pessoas jovens e idosas do sexo feminino, bem como
os resultados do teste t e as diferenças percentuais destas
em relação àquelas. Nota-se que a média de HDL foi menor
nas mulheres idosas que nas jovens, enquanto as demais
variáveis tiveram comportamento inverso.

As médias e os desvios-padrão nos homens e mulheres
idosas acham-se na tabela III, bem como os resultados do
teste t e as diferenças porcentuais dos valores médios das
últimas em relação aos primeiros.

TABELA II - Médias (x) e desvios padrão (s) das variáveis
estudadas nos grupos de mulheres jovens e idosas, valor do teste t e
diferença percentual (∆∆∆∆%) das médias dos últimas em relação aos
primeiras.

Grupos Mulheres jovens Mulheres idosas t ∆%
Variáveis x s x s
Colesterol total 179,65 30,15 233,51 47,20 6,86 + 29,98
Triglicérides 60,16 16,43 125,78 57,13 7,88 + 109,07
HDL-colesterol 53,73 13,77 46,00 9,40 3,31 - 14,39
LDL-colesterol 113,78 27,64 156,43 48,74 5,44 + 37,78
VDLD-
colesterol

12,14 3,23 25,09 11,68 7,64 + 107,11

Índice de risco 2 2,22 0,83 3,63 1,71 5,31 + 63,51
Índice de risco 1 3,48 0,91 5,41 2,06 6,09 + 55,45

A análise comparativa mostrou que as médias de CT e
HDL foram maiores no sexo feminino do que no masculino.
Não houve, por outro lado, diferença significante em
relação aos Tg, LDL, VLDL, IRI e IR2.

TABELA III - Médias (x) e desvios padrão (s) das variáveis
estudadas nos grupos de homens mulheres e idosas, valor do teste t
e diferença percentual (∆∆∆∆%) das médias dos últimas em relação
aos primeiros.

Grupos Mulheres jovens Mulheres idosas T ∆%
Variáveis x s x s
Colesterol total 199,07 43,02 233,51 47,20 3,20 + 17,98
Triglicérides 124,54 45,23 125,78 57,13 0,10 + 0,99
HDL-colesterol 37,21 11,28 46,00 9,40 3,70 + 43,62
LDL-colesterol 137,79 39,65 156,43 48,74 1,73 + 13,52
VDLD-
colesterol 24,93 9,03 25,09 11,68 0,07 + 0,64

Índice de risco 2 4,06 1,80 3,63 1,71 1,06 - 10,60
Índice de risco 1 5,90 2,07 5,41 2,06 1,01 - 8,14
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investigação teve a finalidade de estabelecer padrões de
normalidade para o nosso meio, utilizando um grupo de
pessoas idosas que tem, no mínimo, condições
higienodietéticas diferentes das de outros países.

A análise estatística dos dados mostrou que tanto as
mulheres como os homens idosos apresentam, com
exceção da HDL, níveis plasmáticos de lípides maiores que
os observados em pessoas normais, mais jovens, do
mesmo sexo. Verificou-se, portanto, que à medida que
ocorre queda da HDL, eleva-se o teor plasmático das
demais variáveis, estabelecendo-se relação inversa entre
aquela e essa.

De fato, o teor de LDL, que é o componente maior do
colesterol, se eleva progressivamente com a idade,
chegando a atingir níveis máximos a partir dos 60 anos,
mantendo-se a seguir estável19. Deve ser considerado que
essa fração pode ter importância, independentemente de
seus níveis plasmáticos, quando se acha presente distúrbio
da seletividade da camada endotelial dos vasos, permitindo
sua passagem para o subendotélio1, como acontece, não
raramente, no indivíduo idoso.

A elevação dos níveis de LDL como o passar dos anos
já havia sido observada no Framingham Study, tendo sido
constatado que a média passou, das idades entre 20 e 24
anos, a 60 e 64 anos, de 101 a 159 mg/dl (57%) nas mulheres
e de 112 a 144 mg/dl (29%) nos homens20. Resultados
parecidos foram observados no Lipid Research Clinics
Program Prevalence Study, no qual foi verificado aumento
de aproximadamente 40% nos homens e 45% nas
mulheres21.

O mecanismo pelo qual o teor de LDL se eleva na pessoa
idosa não está ainda bem estabelecido. Acredita-se que,
com o avançar da idade, haja redução na eficiência com a
qual essa lipoproteína é depurada da circulação pelos
receptores, resultante de diminuição das propriedades
intrínsecas das células periféricas e/ou hepáticas, ou sejam:
afinidade de ligação dos receptores para a LDL, capacidade
de síntese de receptores, assim como ritmo com que esses
são sintetizados22. É possível também que a capacidade de
síntese dos receptores possa ser suprimida pelo colesterol
celular, desde que há numerosas evidências que o seu
conteúdo em vários tecidos humanos cresce
progressivamente durante a fase adulta da vida23,24.

Em contrapartida, o ritmo de produção da LDL parece
variar pouco com o passar dos anos25.

A redução dos níveis plasmáticos da HDL na pessoa
idosa já havia sido verificada anteriormente por Fredrickson
e col.9, sendo no sexo feminino mais acentuada após os 50
anos.

A queda do teor plasmático dessa lipoproteína tem
importância especial, desde que níveis elevados da mesma
podem exercer papel fundamental na prevenção da
aterosclerose, pois ela se constituiria no veículo de remoção
do colesterol dos tecidos para o fígado, onde ocorreria
sua degradação1,26.

Admite-se também que seja mais importante que a
diminuição isolada da HDL, a associação dessa com a
elevação do nível plasmático da LDL, desde que, em função
do teor plasmático da primeira, poder-se-ia observar maior
ou menor vulnerabilidade da parede arterial à LDL1.

Opinião, de certa forma idêntica, foi emitida por outros
autores17,18, que, após estudo do perfil lipídico baseado na
determinação do CT, HDL, LDL e Tg, admitiram que os
índices de risco 1 e 2 são mais sensíveis que as dosagens
isoladas, o que também foi aventado por Kannel e col.27.

Giannini e col.28, estudando pacientes mais jovens, entre
27 e 51 anos, colocaram em evidência a vinculação entre o
colesterol ligado à LDL e as lesões ateroscleróticas,
acrescentando que, isoladamente, os níveis de HDL não
parecem repercutir na determinação da doença. Isso
indicaria que os níveis de HDL teriam maior importância
em função dos valores de LDL. Outros autores8,29,30,
entretanto, destacaram o valor da HDL, afirmando que
níveis séricos diminuídos desta lipoproteína representariam
por si só fator de risco coronariano, chegando mesmo a
considerar essa fração lipoprotéica como “fator anti-risco”.

Sem entrar no mérito da polêmica posta em evidência
através desses estudos, realizados com casuística
composta por pessoas mais jovens, o comportamento do
nosso grupo de pessoas idosas merece algumas
considerações.

Assim, acreditamos que, pelo menos entre os idosos, a
maior sensibilidade dos índices de risco 1 e 2 e dos níveis
elevados de LDL, como fator discriminativos e preditivos
de manifestações ateroscleróticas, é discutível. De fato,
admitindo-se como verdadeira essa maior sensibilidade,
seria lícito esperar que os índices de risco 1 e 2 e o nível
sérico de LDL fossem menores nas mulheres idosas que
nos homens de mesma faixa etária, desde que aquelas estão
menos sujeitas a eventos coronarianos do que esses. Isso,
porém, não ocorreu em nossos casos como demonstrou a
ausência de diferença significativa entre homens e mulheres
idosos. Houve, em realidade, ao se comparar os valores
médios dos índices de risco 1 e 2 e da LDL dos idosos em
relação aos jovens, elevação porcentual maior, embora não
significativa, nas mulheres em relação aos homens.

Além disso, admitindo-se que níveis elevados de
colesterol plasmático podem representar importante fator
de risco e tendo sido observado que esses foram maiores
nas mulheres que nos homens idosos, os fenômenos
ateroscleróticos deveriam ser mais freqüentes em pacientes
do sexo feminino.

Esses fatos colocam em realce o teor sérico
significativamente maior da HDL nas mulheres idosas em
relação aos homens de mesma faixa etária, desde que, como
já assinalamos, naquelas as manifestações ateroscleróticas
são menos freqüentes do que nesses. Destacam, portanto,
o papel da HDL como fator de prevenção da aterosclerose.
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Deve ser assinalado também que, conhecendo-se as
composições de VLDL, LDL e HDL, torna-se fácil entender
as elevações plasmáticas de colesterol e triglicérides
observadas nas pessoas idosas da presente investigação.
Assim, sabe-se que a VLDL tem, entre seus componentes,
60 a 70% de triglicérides e 10 e 15% de fosfolípides e
colesterol31; a LDL, que é a lipoproteína mais comum,
constituindo cerca de 40 a 50% da concentração
lipoprotéica do plasma31, é composta, entre outras
substâncias, de 50% de ésteres do colesterol e de 10% de
triglicérides; a HDL tem em sua composição
aproximadamente 20% de colesterol e seus ésteres.

É evidente que, mantidas essas proporções, as variações
de uma ou mais lipoproteínas poderão determinar
alterações nos níveis plasmáticos de colesterol e
triglicérides. Assim, comparando-se as médias dos níveis
plasmáticos das variáveis estudadas, observou-se que,
na mulher idosa em relação à jovem, paralelamente à
elevação de 37,48% da LDL e de 107,11% da VLDL, ocorreu
aumento de 29,98 do colesterol e 109,07% dos triglicérides.
Da mesma forma, no homem idoso em relação ao jovem, a
aumentos de 17,96% da LDL e de 34,90% da VLDL
corresponderam elevações de 11,05% do colesterol e 35,04%
dos triglicérides.

Sem minimizar a importância das lipoproteínas
plasmáticas e dos índices de risco 1 e 2, os fatos acima
expostos podem, de certa forma, justificar a determinação
isolada dos níveis de colesterol e triglicérides plasmáticos
nos exames clínicos rotineiros. Em verdade, admite-se que
teores séricos elevados dessas duas variáveis estão
implicados na patogêneses da aterosclerose32,33.
Acrescente-se que a determinação de seus níveis
plasmáticos pode ser usada para predizer o risco de doença
coronariana34,35.

SUMMARY

The lipid profile was studied in 79 normal subjects of
both sexes, aged between 60 and 93 years. For a
comparative analysis, 115 normal young persons aged
between 20 and 40 years were likewise studied.

In both sexes, the HDL-cholesterol was lower in the
older group, while total cholesterol, triglycerides, LDL
cholesterol and VDL-cholesterol (risk indices 1 and 2) were
higher.

A comparative analysis between elder men and women
has shown only a significant increase in the total
cholesterol and HDL-cholesterol among females. There
were no differences in the other parameters studied.

Considering cholesterol as a risk factor, it is reasonable
to suppose that higher levels of HDL cholesterol observed
in women when compared with men in the older group may
act as a protective factor against atherosclerotic
manifestations.
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