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RESUMO: O perfil lipídico é condicionado por diversos fatores, entre os quais os estilos de 
vida, a prática de exercício físico e os hábitos alimentares. Com o presente estudo pretende
‑se avaliar o perfil lipídico numa população de jovens e estudar a sua associação com o índice 
massa corporal, com os estilos de vida e os hábitos alimentares. Com um estudo exploratório 
descritivo, transversal, foi determinado o perfil lipídico de 97 estudantes, voluntários, do 
ensino superior, com idades compreendidas entre os 18 e os 25 anos. O perfil lipídico foi 
determinado pelo doseamento do colesterol total e frações (HDL e LDL) e triglicéridos. Foi 
identificado o índice de massa corporal e hábitos e estilos de vida, recolhidos pela aplicação 
de um questionário validado. No presente estudo não se observou alteração significativa do 
perfil lipídico, do IMC nem com o total do score alimentar. Não se encontraram associações 
entre as alterações lipídicas e o género, sendo que, nos estudantes com hábitos tabágicos, 
a fração HDL se encontrava mais baixa. O baixo score alimentar não se encontra associado 
ao perfil lipídico, o mesmo não se verificando em relação à prática de exercício físico. 
Verificou‑se um perfil lipídico alterado em 44,4% dos participantes, média de colesterol de 
198,04mg/dl, triglicéridos de 82,58mg/dl, que são valores elevados para esta faixa etária. Os 
resultados deste estudo indicam que esta população deve monitorizar os fatores de risco de 
modo a prevenir patologia do foro cardio e cerebrovascular.

Palavras‑chave: perfil lipídico, lipoproteínas plasmáticas, dislipidémias, fatores de risco de 
doença ateroesclerótica, hábitos alimentares, estilos de vida

Lipid profile in higher education students: characterization of a 
young population

ABSTRACT: The lipid profile is conditioned by several factors including the styles of life, 
physical exercise and eating habits. The present study is to evaluate the lipid profile in a po-
pulation of students in higher education, and study their association with body mass index, 
with the lifestyles and eating habits. A descriptive exploratory study, transversal, we determi-
ned the lipid profile of 97 students, volunteers, higher education, aged 18 to 25 years. The 
lipid profile was determined by assay of total cholesterol and fractions (HDL and LDL) and 
triglycerides. It identified the body mass index and habits and lifestyles, collected by applying 
a validated questionnaire. In the present study, no significant change in lipid profile, BMI, nor 
with the total food score. No associations were found between lipid disorders and gender, 
and smoking habits in the students with the HDL fraction was lower. The low food score is 
not associated with lipid profile, the same was not observed in relation to physical exercise. 
There is an altered lipid profile in 44.4% of participants, average 198.04mg/dl cholesterol, 
triglycerides 82.58mg/dl, which are high values for this age group. The results of this study 
indicate that this population is to monitor the risk factors to prevent cardiovascular and 
cerebrovascular diseases.

Keywords: lipid profile, human plasma lipoproteins, dyslipidemia, atherosclerotic disease risk 
factors, eating habits, lifestyle
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Introdução

Ao longo dos anos tem‑se observado uma crescente 
preocupação com o perfil lipídico e suas implicações nas 
doenças cardio e cerebrovasculares. 

As gorduras, no caso dos animais, e os óleos, nos vege-
tais, são as reservas energéticas mais importantes para o 
organismo1. Para além da função de reserva energética, os 
lípidos têm funções estruturais que, quando associadas a 
outras moléculas orgânicas, cumprem funções específicas2.

As lipoproteínas plasmáticas são partículas complexas, 
macromoleculares, constituídas por moléculas proteicas e 
lipídicas e dividem‑se em 6 classes: quilomicra, VLDL, IDL, 
LDL, HDL e Lp(a)3‑6.

O organismo produz diariamente o colesterol de que ne-
cessita – 1g/dia3. A ingestão de alimentos de origem animal 
fornece uma quantidade suplementar de lípidos, a qual 
não deve exceder os 0,6g/dia para uma dieta de 1.800Kcal 
ou 0,8g/dia para uma dieta de 2.400Kcal que são os valo-
res de ingestão energética diária habitualmente necessá-
rios para mulheres e homens7‑8.

As dislipidémias são alterações quer a nível da síntese e 
do anabolismo, quer a nível do catabolismo das lipoproteí-
nas, podendo manifestar‑se por aumento dos níveis do co-
lesterol total, de LDL e dos triglicéridos ou decréscimo dos 
níveis de HDL9.

Desde a década de 80 do século passado desenvolveram
‑se inúmeras observações clínicas, estudos randomizados 
com grande amostragem que permitiram determinar com 
segurança os fatores de risco modificáveis destas doenças10‑13, 
entre eles encontram‑se o tabagismo, o alcoolismo, o seden-
tarismo e os hábitos alimentares. 

O tabagismo conduz a alterações do perfil lipídico com 
aumento dos triglicéridos, das VLDL e da LDL e diminuição 
da HDL14‑15.

O consumo elevado de álcool leva a um aumento da sín
tese dos triglicéridos, das VLDL e, por vezes, das quilomicra16. 

O exercício físico produz um aumento do metabolismo 
lipídico e dos glícidos. Uma das alterações mais significati-
vas é o aumento das HDL, considerada a fração que possui 
um efeito protetor para a doença aterosclerótica17.

A dieta rica em lípidos pode levar a um aumento dos tri-
glicéridos e a ingestão elevada de glícidos conduz, não só 
ao aumento dos triglicéridos, mas também das VLDL18. 
Uma alimentação com elevado teor em colesterol eleva o 
conteúdo em colesterol das LDL, bem como o consumo de 
ácidos gordos saturados. No entanto, a ingestão de ácidos 
gordos insaturados facilita a redução do colesterol total16. 

Nesta perspectiva, é de interesse estudar o perfil lipídico 
de uma população jovem de ensino superior, averiguar os 
níveis de lípidos plasmáticos e verificar se existe associação 
com os estilos de vida.

Metodologia

A investigação é baseada num estudo exploratório,  
observacional e transversal19.

Os participantes no estudo foram alunos de uma insti
tuição de ensino superior, com idades compreendidas  
entre os 18 e os 25 anos, voluntários, de ambos os sexos. 
A amostra foi de conveniência, não probabilística.

A recolha de dados realizou‑se através de duas técnicas 
distintas: a) técnica de inquérito na forma de questionário, 
através do qual foram recolhidos os dados pessoais, os es-
tilos de vida (atividade física, hábitos tabágicos, alimen
tação), os antecedentes de saúde pessoais e familiares;  
b) recolha de sangue e o doseamento laboratorial das fra-
ções lipídicas.

O questionário para avaliação dos hábitos alimentares foi 
a segunda versão do Dietary Assessment Questionary 
(Adult Treatment Panel II), do Expert Panel on Deteccion, 
Evaluation and Treatment of High Blood Cholesterol in 
Adults, National Institutes of Health8. O questionário está 
estruturado em oito grupos de alimentos, com identifica-
ção da frequência de consumo, permitindo determinar um 
score alimentar.

Para o doseamento das frações lipídicas utilizou‑se o 
equipamento Synchron Clinical System CX® 5 (Beckman 
Coulter Ireland Inc., Galway, Ireland) através de métodos 
colorimétricos enzimáticos.

Para o tratamento estatístico da informação recolhida foi 
usado o programa SPSSâ, versão 13.0.

A recolha de dados decorreu entre Abril e Maio de 
2004. No dia da colheita foi preenchido o inquérito.  
Os participantes estavam em jejum de, pelo menos, doze 
horas. A recolha de amostras de sangue total foi feita 
com os participantes na posição sentada por punção  
venosa20.

As amostras de soro foram separadas para uma seroteca, 
através de duas alíquotas por participante e imediatamente 
congeladas a -80° C para conservação dos analitos em 
estudo20. 

Cada amostra de soro foi identificada com o número 
atribuído ao questionário, para permitir posteriores asso-
ciações necessárias à investigação.

Para garantir a qualidade dos dados laboratoriais do  
colesterol e triglicéridos utilizou‑se um controlo normal 
(Precinormâ U) e um controlo alto (Precipathâ U) ambos da 
Roche Diagnostics.

No que concerne ao controlo da qualidade da precipi
tação da fração HDL foi executado com um soro do pro
grama internacional de controlo de qualidade laboratorial 
NEQAS (Biognóstica, Sheffield, UK). 

A técnica utilizada para o doseamento do colesterol  
seguiu o método da colesterol oxidase/peroxidase e o  
doseamento dos triglicéridos seguiu o método da glicerol 
oxidase/peroxidase. A fração HDL do colesterol foi determi-
nada, no sobrenadante de centrifugação, após precipita-
ção das lipoproteínas LDL e VLDL pelo sulfato de dextran e 
ião magnésio, sendo de seguida aplicado o mesmo método 
que para o doseamento do colesterol7. 
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A fracção LDL foi estimada pela fórmula, dita de Frie-
dwald21.

LDL-c = colesterol – HDL-c – 
trigliceridos

	 5

Para o presente estudo consideraram‑se valores críticos, 
para os analitos em causa, as seguintes condições de altera-
ção: a) colesterol ≥200mg/dl; ou b) triglicéridos >146mg/dl; 
ou c) colesterol LDL ≥141mg/dl; ou, ainda, d) colesterol 
<200mg/dl se colesterol HDL <32mg/dl20.

A recolha de dados sobre os hábitos alimentares teve 
como base um questionário validado que integra oito gru-
pos alimentares, com identificação de diferentes géneros 
alimentos e a frequência de consumo8. Após a aplicação do 
questionário obtém‑se um score nutricional. Quanto maior 
o score, mais elevado é o total de lípidos e energia.

O índice de massa corporal (IMC) foi calculado através da 
seguinte fórmula24:

		
IMC =

  Peso (Kg)
		              Altura2 (m)

O IMC é considerado normal quando compreendido en-
tre 18,5 e 24,9kg/m2. Um IMC entre 25,0 e 29,9kg/m2 é 
considerado como pré‑obesidade e obesidade se igual ou 
superior a 30,0kg/m2 24.

Para comparar as diferenças de médias observadas para 
os vários metabolitos foi aplicado o teste t de Student 
para amostras independentes25.

A análise de variância simples (ANOVA)25 foi o teste es-
colhido para avaliar o significado estatístico das relações 
encontradas entre a prática de exercício físico declarada 
pelos participantes, o score alimentar e os valores dosea-
dos dos metabolitos integrantes do perfil lipídico. 

Os aspetos éticos foram salvaguardados, sendo solicita-
da a autorização para a realização do estudo à direção da 
instituição de ensino e foi realizado um consentimento li-
vre informado esclarecido junto dos participantes. 

Resultados

Dos 122 participantes excluíram‑se 24 por não ter sido 
possível reunir a totalidade dos parâmetros laboratoriais. A 
amostra ficou constituída por 97 indivíduos, predominan-
temente do género feminino (85,6%), com uma média de 
idades de 20,0 anos e com um IMC médio de 21,1kg/m2. 
Uma elevada percentagem de participantes declarou des-
conhecer os antecedentes pessoais e familiares de saúde, 
impossibilitando avaliar estes fatores de risco de doença 
cardiovascular. A maioria dos participantes refere que não 
fuma, mas aqueles que fumam fazem‑no há quatro anos 
ou mais. Mais de metade dos participantes ingere bebidas 
alcoólicas, um participante há dez anos e 23 fazem‑no há 
quatro ou cinco anos.

Para o colesterol total (cf. Figura 1) verificou‑se uma média 
de 198,04mg/dl e um desvio‑padrão (DP) de 33,89mg/dl. 
Os valores, mínimo e máximo, obtidos foram de 130 e 
280mg/dl.

Figura 1:  Colesterol total.

Os valores obtidos para a fração HDL do colesterol (cf. Fi-
gura 2) apresentam uma média de 66,59mg/dl e DP de 
12,91mg/dl, com um mínimo de 34 mg/dl e um máximo de 
95mg/dl.

Figura 2:  Colesterol HDL.

No que concerne à fração LDL do colesterol (cf. Figura 3), 
verificamos uma média de 114,84mg/dl, um DP de 
30,82mg/dl e limites da distribuição entre um mínimo de 
61mg/dl e um máximo de 207mg/dl. 

Figura 3:  Colesterol LDL.

Os valores para a variável triglicéridos (cf. Figura 4) são os 
seguintes: média de 82,58mg/dl, DP 39,96 e limites da dis-
tribuição entre 33 e 237mg/dl.
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Figura 4:  Triglicéridos.

O IMC apresentou média estatística de 21,1kg/m2, com 
um máximo de 47 e um mínimo de 17 e um DP de 3,6.

O perfil lipídico apresenta‑se alterado em 40 participantes, 
correspondendo a 44,4% do grupo em estudo (cf. Figura 5).

Figura 5:  Perfil lipídico.

Os valores das médias, para perfil lipídico normal e altera-
do, são os registados na Tabela 1.

Tabela 1:  Tabela de comparação das médias – score alimentar, IMC 

e número de refeições

Perfil 
lipídico N Média Desvio 

padrão

Total do score 
alimentar

Normal 50 54.96 14.0

Alterado 40 51.83 13.0

Índice de massa 
corporal

Normal 50 21.99 4.2

Alterado 40 21.64 2.9

Número de
refeições por dia

Normal 50 4.3 0.9

Alterado 40 3.9 0.9

Após a aplicação do teste do t de student conclui‑se que 
as diferenças entre as médias obtidas para o score alimen-
tar (t=1,09; IC= ‑2,58 – 8,85; p=0,278) e para o IMC 
(t=0,46; p=0,645) não têm significado estatístico, enquan-
to a diferença encontrada para o número de refeições diá-
rias (t=2,05; p=0,044) é significativa para os dois grupos 
considerados normal e alterado.

Na Tabela 2 apresentam‑se as médias de colesterol total, 
HDL, LDL, triglicéridos e score alimentar estratificadas por 
frequência de prática de exercício físico (muito baixa, baixa/
média, média, média/alta, alta).

Tabela 2:  Tabela de comparação das médias – prática de exercício 

físico/metabolitos e score

N Média Desvio
padrão Mínimo Máximo

Colesterol 
total

Muito 
baixa

28 197.64 35.00 133 269

Baixa/
média

34 206.44 32.04 148 280

Média 25 194.16 32.68 136 259

Média/
alta

8 187.88 36.29 153 263

Alta 2 150.00 15.56 139 161

Total 97 198.04 33.89 133 280

Colesterol 
HDL

Muito 
baixa

27 68.56 12.32 48 95

Baixa/
média

31 67.35 13.80 34 89

Média 22 64.27 12.85 43 90

Média/
alta

8 64.50 9.74 51 78

Alta 2 62.00 26.87 43 81

Total 90 66.59 12.91 34 95

Colesterol 
LDL

Muito 
baixa

27 111.15 29.35 61 180

Baixa/
média

31 121.55 32.83 70 207

Média 22 115.55 28.54 68 175

Média/
alta

8 109.38 32.40 66 179

Alta 2 75.00 12.73 66 84

Total 90 114.84 30.82 61 207

Triglicé­
ridos

Muito 
baixa

28 86.04 45.48 40 182

Baixa/
média

34 87.41 44.01 33 237

Média 25 77.76 32.21 33 183

Média/
alta

8 69.63 26.18 41 120

Alta 2 64.00 8.49 58 70

Total 97 82.58 39.96 33 237

Total do 
score 

alimentar

Muito 
baixa

28 54.79 13.56 34 97

Baixa/
média

34 49.65 11.71 29 73

Média 25 55.08 13.00 27 82

Média/
alta

8 55.00 14.00 39 77

Alta 2 83.00 1.41 82 84

Total 97 53.66 13.42 27 97
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Verificou‑se posteriormente que a variação das médias 
acima consideradas em função da frequência de prática de 
exercício físico não apresentam variações estatisticamente 
significativas (ANOVA; p> 0,05), excepto para o total do 
score alimentar (p=0,008).

Discussão

O dado chave do estudo regista‑se no valor médio de co-
lesterol obtido na amostra estudada (198,04mg/dl) que 
ultrapassa o valor considerado limite máximo, que é de 
190mg/dl se considerarmos a classificação da European 
guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical 
practice (Third Joint Task Force of European and other So‑
cieties on Cardiovascular Disease Prevention in Clinical 
Practice). Salienta‑se também que aproximadamente meta-
de dos participantes apresenta valores séricos de colesterol 
acima do valor de referência.

Os valores da fração HDL do colesterol foram superiores a 
34mg/dl. Perante a normalidade da curva seguida pelo do-
seamento e, verificado que o valor da média obtida nesta 
fração é superior em cerca de um terço ao valor para o 
percentil 50 da tabela de valores de referência adotada 
para a faixa etária considerada (45‑51mg/dl), é possível ex-
plicar que este resultado esteja condicionado pelos valores 
de colesterol da população em estudo serem elevados.

Uma vez que se aplicou a fórmula de Friedwald na deter-
minação dos valores para a fração LDL do colesterol, estes 
apresentam‑se alterados. No entanto, considerando, como 
anteriormente, os valores da tabela de referência adotada 
para o percentil 50 da faixa etária correspondente 
(93‑102mg/dl), a amostra apresenta um desvio de aproxi-
madamente 10% mais elevado que a referência quando, 
pelo desvio verificado nos valores de HDL, seria previsível 
estar abaixo daquele. Uma vez mais, os elevados valores de 
colesterol dos participantes podem ser causa desta obser-
vação.

Quando analisados os valores obtidos para os triglicéridos, 
verifica‑se que a média dos seus valores (82,6mg/dl) também 
se afasta dos valores do percentil 50 da mesma tabela de 
valores de referência (64‑68mg/dl), aproximando‑se dos va-
lores de referência para o percentil 75 (85‑88mg/dl).

O perfil lipídico da população em estudo apresenta‑se al-
terado em 44,4% dos participantes. Da amostra em estu-
do, 3% eram indivíduos com excesso de peso ou obesos, o 
que pode estar relacionado com o facto de a amostra ser 
de conveniência. Relativamente à relação entre as altera-
ções do perfil lipídico e do score alimentar que reflete as 
variações de hábitos alimentares dos participantes e, dada 
a não significância estatística da diferença das médias cal-
culadas na comparação entre estas duas variáveis, concluí-
mos que, na nossa amostra, não se verifica a relação entre 
estes dois parâmetros de estudo, ou seja, os hábitos ali-
mentares não influem no perfil lipídico, o que parece para-
doxal com os resultados obtidos para as frações lipídicas 
doseadas. Pode indicar que os participantes não ingerirão 
excesso de calorias, mas que a fonte destas é, provavel-

mente, nutricionalmente inadequada. Também, na amos-
tra, não se verifica relação entre o IMC e o perfil lipídico, 
embora pareça ser contrário ao descrito na literatura10,27‑28. 
No presente estudo pode ser explicado pela baixa percen-
tagem (3%) de participantes com excesso de peso ou obe-
sos. Em relação ao número de refeições ingeridas diaria-
mente existe uma associação com o perfil lipídico, sendo 
que os participantes com perfil lipídico alterado fracionam 
a sua alimentação, em média, menos vezes ao dia. Esta 
constatação confirma a ideia de que o fracionamento ali-
mentar correto, com ingestão fracionada de nutrientes 
permite um controlo metabólico mais eficaz. 

As frações lipídicas não são alteradas pela frequência de 
prática de exercício físico, mas o total do score alimentar é 
mais alto naqueles que o praticam com mais frequência, o 
que é coerente com maiores necessidades energéticas29 e 
permite percecionar que os jovens que praticam exercício 
físico estão mais preocupados, informados e, portanto, 
mais despertos para a importância da sua alimentação e 
para as suas condições de vida e saúde.

Os hábitos alimentares e os estilos de vida podem influen-
ciar alterações no perfil lipídico, sendo importante analisar 
e avaliar o perfil lipídico na população jovem do ensino su-
perior.
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