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RESUMO 

 

 

PARÂMETROS ANTROPOMÉTRICOS E SUA ASSOCIAÇÃO COM 

FUNÇÃO ENDOTELIAL E PARÂMETROS DE RIGIDEZ ARTERIAL 

DE INDIVÍDUOS SAUDÁVEIS EUTRÓFICOS E COM SOBREPESO 
 

 

AUTORA: Ariélen Ferigollo 

ORIENTADORA: Profª Drª Patrícia Chagas 

COORIENTADOR:  Prof. Dr. Diego Chemello 
 

 

A disfunção do endotélio vascular e rigidez arterial, ocasionada por diversos fatores de risco, como 

o excesso de peso corporal, pode contribuir de maneira direta na ocorrência de eventos 

cardiovasculares. Dentre os métodos que podem ser empregados na avaliação da adiposidade 

corporal, encontra-se a antropometria. Ressalta-se que ainda não está claro quais medidas e índices 

antropométricos melhor correlacionam-se com a função endotelial e rigidez arterial. O presente 

estudo tem por objetivo investigar a associação entre parâmetros antropométricos, função endotelial 

e rigidez arterial em indivíduos adultos com eutrofia e sobrepeso. Foi realizado um estudo 

transversal, com indivíduos de ambos os sexos, com índice de massa corporal (IMC) entre 18,5 

kg/m² e <30 kg/m², com idade entre 25 e 59 anos e com baixo a intermediário risco cardiovascular. 

A coleta de dados ocorreu entre fevereiro e julho de 2019, no Instituto do Coração de Santa 

Maria/RS. Dados sociodemográficos (gênero, idade, estado civil, profissão, raça autorreferida e 

escolaridade) foram coletados através de questionário estruturado. As variáveis antropométricas 

avaliadas foram: peso corporal, estatura, circunferências cintura (CC), do pescoço (CP), quadril 

(CQ) e o diâmetro abdominal sagital (DAS). Após estas avaliações foram calculados o IMC, relação 

cintura-quadril (RCQ) e relação cintura-estatura (RCE). Os exames laboratoriais incluíram perfil 

lipídico e dosagem de óxido nítrico. A função endotelial foi mensurada através da técnica de 

dilatação mediada por fluxo (DMF), por meio de ultrassonografia, e a rigidez arterial (velocidade 

de onda pulso –VOP e índice de amplificação – AIx@75) através do método oscilométrico. Foram 

avaliados 36 indivíduos, sendo 18 eutróficos e 18 com sobrepeso, com idade média de 37,5 ±10,2 

anos, na sua maioria com baixo risco cardiovascular (86,1%), do sexo feminino (80,6%), solteiros 

(52,8%), empregados com carteira assinada (44,4%) e com mais de doze anos de estudo (88,9%). 

Todos parâmetros antropométricos foram significativamente maiores nos indivíduos com sobrepeso 

quando comparados aos eutróficos, com exceção da relação cintura-quadril (p=0,200). Em relação 

aos exames laboratoriais avaliados, apenas o LDL foi maior no grupo de sobrepeso (P=0,047). Não 

houve diferença estatística entre os grupos quanto à VOP (P=0,070), AIx@75 (P=0,845) e o % DMF 

(P=0,348). A VOP apresentou correlação moderada com a CC (r= 0,584, P=0,000), RCQ (r= 0,513, 

P=0,001) e RCE (r= 0,590, P=0,000), e baixa com CP (r= 0,372, P=0,013) e DAS (r= 0,356; 

P=0,033). Ademais, nenhum parâmetro antropométrico apresentou correlação com o AIx@75 e 

%DMF, na amostra total. Quando analisado por grupos, verificamos que, nos eutróficos, o peso 

corporal (r=-0,622, P=0,006), a CP (r=-0,630, P=0,005) e o DAS (r=-0,488, P=0,040) foram 

associados inversamente com o AIx@75, e o peso (r=-0,478, P=0,045) inversamente ao % da DMF. 

Nos indivíduos com sobrepeso encontrou-se correlação positiva, moderada e da CC (r=0,533, 

P=0,022), RCQ (r=0,593, P=0,009) e RCE (r=0,470, P=0,049) com a VOP. Desta forma, este estudo 

confirma a importância do uso das medidas antropométricas simples na prática clínica, como mais 

uma ferramenta para identificar indivíduos em risco cardiovascular. 
 

 

Palavras chaves: Antropometria. Avaliação nutricional. Endotélio vascular. Rigidez vascular.  
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ABSTRACT 

 

 

ANTHROPOMETRIC PARAMETERS AND THEIR ENDOTHELIAL FUNCTION 

ASSOCIATION AND ARTERIAL STIFFNESS PARAMETERS OF HEALTHY 

NORMAL-WEIGHT AND OVERWEIGHT INDIVIDUALS 

 

 

AUTHOR: Ariélen Ferigollo 

ADVISER: Profº Dr. Patrícia Chagas 

SECOND ADVISER:  Profº Dr. Diego Chemello 

 

 

Vascular endothelial dysfunction and arterial stiffness caused by several risk factors, such as 

excess body weight, may directly contribute to the occurrence of cardiovascular events. Among 

the methods that can be used to evaluate body adiposity is anthropometry. It is noteworthy that 

it is not yet clear which anthropometric measurements and indices best correlate with 

endothelial function and arterial stiffness. The present study aims to investigate the association 

between anthropometric parameters, endothelial function and arterial stiffness in normal-weight 

and overweight adult individuals. A cross-sectional study was conducted with individuals of 

both sexes, with body mass index (BMI) between 18.5 kg / m² and <30 kg / m², aged between 

25 and 59 years and with low to intermediate cardiovascular risk. Data collection took place 

between February and July 2019 at the Heart Institute of Santa Maria / RS. Sociodemographic 

data (gender, age, marital status, profession, self-reported race and education) were collected 

through a structured questionnaire. The anthropometric variables evaluated were: body weight, 

height, waist circumference (WC), neck (NC), hip circumference (HC) and sagittal abdominal 

diameter (SAD). After these evaluations, BMI, waist-to-hip ratio (WHR) and waist-to-height 

ratio (WHtR) were calculated. Laboratory tests included lipid profile and nitric oxide dosage. 

Endothelial function was measured using the flow-mediated dilatation technique (FMD) by 

ultrasound and arterial stiffness (pulse wave velocity –PWV and augmentation index - AIx@75) 

using the oscillometric method. Thirty-six individuals were evaluated, 18 eutrophic and 18 

overweight, with a mean age of 37.5 ± 10.2 years, mostly with low cardiovascular risk (86.1%), 

female (80.6%), single (52.8%), employees with a formal contract (44.4%) and with more than 

twelve years of schooling (88.9%). All anthropometric parameters were significantly higher in 

overweight individuals when compared to normal weight subjects, except for the waist-hip ratio 

(p=0.200). Regarding the laboratory tests evaluated, only LDL was higher in the overweight 

group (P=0.047). There was no statistical difference between the groups regarding PWV 

(P=0.070), AIx@75 (P=0.845) and % FDM (P=0.348). PWV showed a moderate correlation 

with WC (r=0.584, P=0.000), WHR (r=0.513, P=0.001) and WHtR (r =0.590, P=0.000), and 

low with NC (r=0.372, P=0.013) and SAD (r = 0.356, P = 0.033). Moreover, no anthropometric 

parameter correlated with Alx @ 75 and %FMD in the total sample. When analyzed by groups, 

we found that in normal-weight subjects, body weight (r =-0.622, P=0.006), WC (r=-0.630, 

P=0.005) and SAD (r=-0.488, P=0.040) were inversely associated with AIx@75, and weight 

(r=-0.488, P=0.045) inversely with %FMD. In overweight individuals, there was a positive, 

moderate correlation of WC (r=0.533, P=0.022), WHR (r=0.593, P=0.009) and WHtR (r=0.470, 

P=0.049) with PWV. Thus, this study confirms the importance of using simple anthropometric 

measurements in clinical practice, as another tool to identify individuals at cardiovascular risk. 

 

Keywords: Anthropometry. Nutrition assessment. Endothelium Vascular. Vascular Stiffness.  
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1. INTRODUÇÃO 

 

 

A transição demográfica observada nas últimas décadas, nas mais diversas regiões no 

mundo, vem provocando significativas modificações na estrutura etária, onde populações 

jovens e adultas tornaram-se gradualmente envelhecidas, consequência do acentuado declínio 

na taxa de fertilidade e do aumento da expectativa de vida1. A Organização Mundial da Saúde2 

destaca que até 2050, a população mundial com mais de 60 anos, será de 2 bilhões, sendo que 

80% destes indivíduos viverão nos países de baixa e média renda. No Brasil, conforme as 

projeções efetuadas pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística3, os indivíduos com 65 

anos ou mais corresponderão a 25,5% da população total em 2060.  

O envelhecimento é um processo fisiológico natural e não é sinônimo de doença, porém 

com o avançar da idade ocorre uma redução gradativa na capacidade de resposta do indivíduo 

ao estresse ambiental e à manutenção da homeostasia, somado a um estilo de vida sedentário e 

hábitos alimentares errôneos, predispondo-o a maiores chances de desenvolver determinadas 

enfermidades, como as doenças crônicas não transmissíveis (DCNT)4. As DCNT são 

responsáveis por mais de 70% de todos os óbitos no mundo, sendo que destas cerca de 17,9 

milhões, ou seja, 44% são atribuídas às doenças cardiovasculares (DCV)5. No Brasil, do total 

de óbitos no país devido a DCNT entre 2004 e 2014, cerca de 30% foram ocasionados por DCV, 

configurando-se como a principal causa de mortalidade6,7.  

A aterosclerose é o principal mecanismo associado as manifestações clínicas das DCV, 

como o infarto agudo do miocárdio (IAM) e o acidente vascular cerebral (AVC). A agressão ao 

endotélio vascular e o enrijecimento arterial, ocasionada pelos fatores de risco cardiovascular, 

predispõem as artérias ao desenvolvimento destas lesões ateroscleróticas. A literatura evidencia 

que este processo pode ter início na infância, progredindo de forma silenciosa ao longo dos 

anos8-10.  

O endotélio é uma camada interna ativa de células que recobrem o lúmen dos vasos 

sanguíneos e exerce papel essencial na regulação do tônus e permeabilidade arterial, na fluidez 

sanguínea, e na homeostase cardiovascular11,12. O comprometimento dessa estrutura, chamado 

de disfunção endotelial (DE), vem sendo estudado como um dos sinais iniciais do 

desenvolvimento da aterosclerose e um marcador precoce de DCV13. A DE, embora não seja o 

único fator, exerce importante influência na fisiopatogenia do enrijecimento arterial, que 

ocasiona redução da complacência e capacidade de resposta ao estresse a que os vasos são 

submetidos14.  
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Nos últimos anos, técnicas não invasivas e reprodutíveis foram investigadas e 

desenvolvidas para analisar a função endotelial (FE) e a rigidez arterial, como a dilatação 

mediada pelo fluxo da artéria braquial (DMF) e a velocidade de onda de pulso (VOP), 

respectivamente. A DMF avalia a imagem da artéria braquial em resposta a uma hiperemia 

reativa, induzindo a elevação de fluxo local e esperada dilatação dependente do endotélio15,16. 

Já a velocidade de onda de pulso (VOP) e índice de amplificação (AIx@75) são as variáveis 

frequentemente utilizadas para avaliar a rigidez arterial17. 

Dentre os fatores de risco cardiovasculares que podem influenciar de modo negativo a 

saúde das artérias encontra-se o excesso de peso corporal18. A importância do controle da 

adiposidade é um fator essencial para prevenir diversas DCV, uma vez que o excesso de tecido 

adiposo libera ácidos graxos livres e citocinas pró-inflamatórias, como o Fator de Necrose 

Tumoral α (TNF-α) e Interleucina 6 (IL-6), exercendo impacto na função cardiovascular, 

acelerando os processos inflamatórios, a disfunção endotelial e a aterogênese19.  

Neste cenário, diversas medidas e índices antropométricos de fácil aplicabilidade, baixo 

custo e que não requerem equipamentos sofisticados podem ser empregados para avaliar a 

gordura corporal total e visceral, com boa acurácia20. Estudos já demonstraram a relação dos 

parâmetros antropométricos com as DCV21-24, no entanto, poucas são as pesquisas que 

descrevem a associação destes indicadores com a FE e rigidez arterial em adultos saudáveis. 

Dentre os parâmetros antropométricos já estudados, destaca-se o índice de massa corporal 

(IMC)25-34 a relação cintura-quadril (RCQ)25-27,30,33 e a circunferência da cintura (CC) 

26,28,30,32,33. Entretanto, dos parâmetros analisados, os estudos demonstram resultados ainda 

divergentes.  

Entre as pesquisas que incluíram, além dos indivíduos saudáveis, pacientes com alguma 

comorbidade (diabetes mellitus – DM e dislipidemias) e tabagistas, o IMC, a RCQ e a CC35-42 

também foram as mais estudadas. Outros parâmetros como a relação cintura-estatura (RCE)38,43 

e a circunferência do pescoço (CP)37,44 foram avaliados, mas em poucos estudos.  

Como já descrito, o excesso de peso corporal é uma condição capaz de predispor o 

endotélio à disfunção19, porém ainda há uma lacuna no conhecimento em relação a quais, dentre 

as diversas medidas antropométricas, que melhor correlacionam-se com a disfunção endotelial 

e com a rigidez arterial em indivíduos saudáveis eutróficos e com sobrepeso, de baixo e 

intermediário risco cardiovascular. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 DOENÇAS CARDIOVASCULARES  

  

Dentre as DCNT, as DCV representam o maior percentual de morbimortalidade 

mundial, sendo estimado que em 2016 quase 18 milhões de pessoas morreram devido a estas 

enfermidades45,46. No Brasil, a Sociedade Brasileira de Cardiologia47 destaca que as DCV 

causam o dobro de óbitos em comparação a todos os tipos de neoplasias, 2,3 vezes mais aos 

ocasionados por causas externas (como acidentes e violência), 3 vezes mais que as 

enfermidades do aparelho respiratório e 6,5 vezes mais que as doenças transmissíveis.  

As DCV são um conjunto de enfermidades do coração e dos vasos sanguíneos, 

englobando as doenças coronarianas, doenças cerebrovasculares, doença arterial periférica, 

doenças cardíacas reumáticas, cardiopatias congênitas, trombose venosa profunda e embolia 

pulmonar. As doenças coronarianas (IAM) e doenças cerebrovasculares (AVC) são as principais 

causas de morte por DCV, cerca de 80%, e ambas apresentam como mecanismo principal o 

processo de aterosclerose46.  

A aterosclerose é considerada uma doença da parede arterial, acometendo 

principalmente artérias de grande calibre (aorta) ou de médio calibre (coronárias, carótidas, 

mesentéricas, renais e femorais). Este processo inicia-se lentamente, por meio de uma agressão 

a camada íntima do endotélio vascular, e pode ser encontrada já nas fases iniciais da vida e, em 

geral, apresentam fase assintomática por muito tempo48,49. Entretanto, este mecanismo 

patogênico inflamatório pode progredir de maneira rápida, ocasionado pela interação de 

diversos fatores de risco, transformando-se em uma lesão mais extensa e acometendo com mais 

frequência as artérias coronárias e carótidas, sendo chamadas de placas de ateroma. No interior 

destas placas é possível identificar elementos celulares, componentes da matriz extracelular, 

núcleo lipídico e necrótico. Estas placas podem obstruir parcialmente o lúmen arterial, 

ocasionando uma isquemia induzida pela maior demanda metabólica do órgão ou evoluir para 

a formação de um trombo oclusivo, levando a síndromes isquêmicas agudas potencialmente 

fatais49,50.  

Os fatores de risco para os eventos cardiovasculares englobam os não modificáveis 

(idade avançada, sexo masculino e genética) e os modificáveis (tabagismo, uso nocivo de 

álcool, dietas inadequadas, sedentarismo, obesidade, dislipidemias, hipertensão arterial, DM e 

estresse)7,51.  
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2.2 FUNÇÃO ENDOTELIAL E RIGIDEZ ARTERIAL 

 

A parede vascular é composta de três camadas: túnica externa (camada externa), túnica 

média (camada intermediária) e a íntima (camada interna). O endotélio vascular, camada íntima 

e ativa de células endoteliais, recobre o lúmen dos vasos sanguíneos, englobando artérias, veias 

e as câmaras do coração, atuando como uma interface entre a parede vascular e o sangue 

circulante50.   

Nas últimas décadas as pesquisas evidenciaram que o endotélio não é apenas uma 

simples barreira física, mas sim um órgão com diversas funções essenciais, capaz de produzir 

de maneira equilibrada substâncias agonistas e antagônicas (vasodilatadores e vasoconstritores, 

pró-coagulantes e anticoagulantes, inflamatórios e antiinflamatórios, fibrinolíticos e 

antifibrinolíticos, oxidantes e antioxidantes, dentre outros), frente aos estímulos físicos, 

químicos e bioquímicos52-54. Deste modo, o endotélio desempenha função determinante no 

controle da homeostase vascular, participando principalmente da regulação da permeabilidade 

e tônus vascular, proliferação e migração de células, bem como na modulação dos processos 

imunológicos, inflamatórios e de coagulação12,55.  

A proteção contra o processo aterosclerótico nos vasos sanguíneos, exercida pelo 

endotélio, ocorre por meio de estímulos fisiológicos, como a tensão que o fluxo sanguíneo 

exerce sobre a parede das artérias, conhecido como estresse de cisalhamento e também em 

resposta a agonistas (acetilcolina e bradicinina), o que resulta na produção rápida de óxido 

nítrico (ON) em uma reação catalisada pela enzima  óxido nítrico sintase derivado do endotélio 

(eONS), com participação da forma reduzida do fosfato de nicotinamida adenina dinucleotídio 

(NADPH), como um doador de elétrons56-58.  

O ON, por sua vez, difunde-se de maneira rápida por meio da membrana plasmática 

endotelial, com intuito de ativar a guanilato ciclase solúvel (GCs) em diversas células 

sanguíneas, como plaquetas e leucócitos, e células musculares lisas. Esse processo tem como 

resultado a inibição da adesão e agregação plaquetária, aderência dos leucócitos à superfície 

endotelial e o relaxamento da musculatura lisa, com consequente aumento do diâmetro dos 

vasos sanguíneos57. 

Destaca-se ainda que, embora o ON seja o mediador predominante da vasodilatação, 

existem outros fatores endógenos como a bradicinina, as catecolaminas, a acetilcolina (Ach), o 

fator hiperpolarizante derivado do endotélio (EDHF) e a prostaciclina, os quais também podem 

exercer influência neste processo59. 

Desta forma, agressões aos vasos sanguíneos, ocasionadas pelos fatores de risco 
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cardiovasculares, geram estresse oxidativo e alteram a capacidade deste em manter os 

mecanismos de regulação e proteção vascular, levando ao quadro descrito como disfunção 

endotelial (DE). O termo DE refere-se tanto ao desequilíbrio entre os agentes vasoativos que 

atuam controlando o tônus vascular quanto à agregação plaquetária, coagulação, fibrinólise e 

inflamação60-62. 

A inflamação, processo que ocasiona a produção excessiva de espécies reativas de 

oxigênio (ERO), mais especificamente os radicais livres (RL), parece ser um dos principais 

fatores desencadeantes das lesões ao endotélio vascular63. Sabe-se que ON é produzido pela 

eNOS e atua como um potente mediador parácrino, podendo também reagir com o RL 

superóxido para formar o ânion peroxinitrito, o que leva à sua inativação. Logo, ocorre uma 

redução importante na disponibilidade de ON e a consequente redução na capacidade 

vasodilatadora dependendo do endotélio. Essa diminuição da vasodilatação gera maior estresse 

de cisalhamento e maiores danos aos vasos sanguíneos, favorecendo assim o processo rigidez 

arterial, aterosclerose e formação de trombos64.  

Embora a DE não seja a única responsável pela rigidez arterial, ela desempenha papel 

essencial para o surgimento desta. A expressão “endurecimento das artérias” foi inicialmente 

utilizado devido a observações no momento da autópsia, onde eram visualizadas placas 

calcificadas e lesões que obstruíam a camada íntima dos vasos sanguíneos65. O termo atual de 

enrijecimento arterial ou rigidez arterial refere-se as modificações degenerativas das fibras 

elásticas da camada média, onde ocorre perda ou desarranjo da elastina e sua substituição por 

colágeno, aumentando espessamento e rigidez da parede arterial, redução na capacidade de 

tamponamento das artérias à ejeção cardíaca pulsátil. Clinicamente, a rigidez é verificada pelo 

aumento da velocidade da onda de pulso (VOP) e precocidade da onda de retorno ou reflexão 

(índice de amplificação – AIx@75)65,67. 

Diversos fatores de risco cardiovasculares podem impactar negativamente o endotélio, 

englobando os considerados tradicionais, como dislipidemia (lipoproteínas oxidadas), HAS 

(por meio da angiotensina-II e espécies reativas de oxigênio), DM e síndrome metabólica 

(produtos finais de glicação avançada, espécies reativas de oxigênio e adipocinas), tabagismo e 

o processo de envelhecimento (produtos finais de glicação avançada e senescência celular). 

Além dos recentemente identificados, incluindo inatividade física, inflamação sistêmica (IL-1, 

TNF, Proteína C reativa), processos infecciosos (endotoxinas bacterianas e vírus), hiper-

homocisteinemia (efeito tóxico-oxidativo da homocisteína) e desequilíbrio hormonal sexual 

(como deficiência de estrogênio, menopausa)57. 
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2.2.1 Vasodilatação mediada pelo fluxo da artéria braquial e avaliação da rigidez 

arterial 

 

A determinação da função da endotelial consiste na análise de sua responsividade a 

estímulos vasodilatadores ou vasoconstritores, podendo ser avaliada por meio de métodos tanto 

invasivos como não invasivos68. Os métodos invasivos englobam principalmente a 

administração intra-arterial de substâncias que ocasionam uma maior liberação de ON, 

aumentando a dilatação dos vasos sanguíneos em indivíduos saudáveis. Porém, nos casos em 

que nestas condições a vasoconstrição é observada, pode-se predizer a disfunção endotelial. Por 

tratar-se de um método invasivo, a aplicabilidade prática é baixa para população no geral69,70. 

Quanto aos métodos não invasivos, a DMF é a técnica mais amplamente utilizada para 

medir a função endotelial71. Este método consiste na combinação de imagens da artéria, em 

especial a artéria braquial, em resposta a uma hiperemia reativa que estimula um maior fluxo 

sanguíneo local e, por conseguinte, a dilatação independente do endotélio vascular. 

Detalhadamente, os vasos distais do antebraço são ocluídos, por meio da insuflação de um 

manguito pneumático 50 mmHg acima da pressão sistólica, por um período de cinco minutos. 

Quando ocorre a desobstrução, há um maior fluxo sanguíneo no local, ocasionando maior 

estresse de cisalhamento e estímulo à liberação de ON, levando a vasodilatação (conhecido por 

hiperemia reativa). As imagens das artérias são realizadas durante o repouso, considerada a 

medida basal, e após a hiperemia reativa. A mudança no diâmetro arterial braquial é mensurada 

por meio de um ultrassom vascular, antes e após a hiperemia reativa. A função endotelial é 

avaliada conforme a porcentagem da DMF70-71.  

Um resultado da DMF alterado pode predizer manifestações iniciais da doença vascular, 

sendo assim considerado um importante meio de avaliar o impacto de danos ao endotélio. Logo, 

a determinação da DMF tem sido indicada como um método com potencial de aplicação clínica 

para detectar os fatores de risco para alterações cardiovasculares, mesmo em indivíduos 

assintomáticos73-75.  

A despeito de ser um método não invasivo, ele apresenta algumas limitações que 

dificultam sua fácil execução na prática clínica. Dentre essas, destaca-se a complexidade do 

exame, sua longa duração e a dependência da experiência do examinador, necessitando uma 

curva de aprendizado longa68. Além disso, diversos fatores ambientais e dietéticos podem 

interferir no resultado da DMF. A fim de minimizar tais influências, recomenda-se a realização 

do exame em ambiente silencioso, com temperatura adequada, e que o indivíduo obedeça a um 

período de jejum de pelo menos 6 horas.  Ademais, o indivíduo deve ser orientado a não realizar 
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atividade física, não consumir determinados tipos de alimentos em excesso (aqueles que 

contenham cafeína, ricos em lipídeos e vitamina C), e não usar tabaco pelo menos 4 a 6 horas 

do início do exame. A fase do ciclo menstrual também interfere no resultado, devendo ser 

previamente investigado72,76. 

Para a determinação da avaliação de parâmetros de rigidez arterial, salienta-se que a 

pressão arterial chamada convencional (medida com esfigmomanômetro na artéria braquial) 

não pode ser considerada equivalente à pressão medida na aorta, pois a forma da onda de pulso 

varia ao longo da árvore arterial. Com o avanço da onda de pulso das artérias centrais (mais 

elásticas) para as artérias periféricas (mais rígidas), o pico sistólico se torna mais estreito e 

elevado. Considerando que a PA diastólica (PAD) e a PA média sejam relativamente constantes, 

a pressão sistólica braquial pode ser 30 mmHg maior que a pressão central aórtica sistólica em 

indivíduos jovens. Este fenômeno conhecido como amplificação da pressão sistólica (ou da 

pressão de pulso) ocorre por diversos motivos, entre eles o menor calibre e maior rigidez das 

artérias periféricas. Além disso, reflexões da onda de pulso ocorrem em diversos locais da rede 

arterial, como regiões de maior gradiente colágeno/elastina, de maior tono vasomotor e, 

especialmente, nos pontos de bifurcação. Múltiplas ondas de pulso refletidas se integram em 

uma única onda refletida que se soma à onda de pulso incidente, originada pela ejeção 

ventricular. Quando a onda refletida atinge mais precocemente a onda incidente, ocorre um 

incremento na pressão sistólica central e, consequentemente, uma redução na amplificação da 

pressão de pulso.  Nesse sentido, medidas de parâmetros de rigidez arterial e da pressão central 

poderiam prognosticar mais precisamente os indivíduos em relação ao risco cardiovascular77.  

A análise da onda de pulso é um método que vem sendo empregado em pesquisas 

científicas, capaz de demonstrar informações adicionais sobre efeitos hemodinâmicos das 

substâncias vasoativas e rigidez arterial que aparentemente não são detectados na avaliação de 

pressão arterial periférica78-80. A ejeção ventricular gera uma onda de pressão que percorre os 

vasos arteriais em determinada velocidade, denominada velocidade da onda de pulso (VOP), a 

qual aumenta com o enrijecimento arterial e gera aumento de mortalidade81. 

A pressão central e os parâmetros de rigidez arterial podem ser avaliados por métodos 

invasivos, através de cateteres intra-arteriais, e por métodos não invasivos, como a tonometria 

de aplanação,  que estima a pressão central, através do registro direto da artéria carótida, e da 

análise da pressão exercida na parede arterial por um transdutor, e a tonometria da artéria 

braquial que é a aplicação de funções de transferência generalizadas para avaliação indireta das 

ondas de pressão aórtica central78,79,82.  

Entretanto, existem equipamentos automáticos capazes de estimar a pressão aórtica 
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central e a VOP, através de um algoritmo obtido das medidas na artéria braquial, os quais 

captam estas através da oscilometria e que apresentam a vantagem de ser menos dependente de 

operadores. Desta forma, por meio de um modelo matemático podem ser estimados uma série 

de parâmetros hemodinâmicos, como as medidas das ondas de reflexão e da pressão83-85.  

 

2.3 TRANSIÇÃO NUTRICIONAL E EXCESSO DE PESO CORPORAL 

 

A transição nutricional, na qual grande parte da população mundial se encontra, é 

caracterizada pela redução na prevalência de desnutrição energética proteica e com ascensão do 

sobrepeso e obesidade. Isso tem sido atribuído parcialmente às modificações no padrão 

alimentar das populações, com o consumo excessivo de energia e a redução dos níveis de 

atividade física86,87. 

A prevalência de excesso de peso corporal vem aumentando de modo rápido, sendo 

considerada um importante problema de saúde pública, tanto para países desenvolvidos como 

em desenvolvimento. Conforme evidencia a WHO89, a obesidade mais do que duplicou no 

mundo desde 1975. Em 2016, aproximadamente 2 bilhões de adultos encontravam-se acima do 

peso, sendo que destes, 650 milhões apresentavam diagnóstico de obesidade. Em 2025, estima-

se que cerca de 2,3 bilhões de adultos apresentarão sobrepeso e mais de 700 milhões, obesidade. 

Recentemente, um relatório das Nações Unidas para a Alimentação e a Agricultura (FAO) e a 

Organização para a Cooperação e Desenvolvimento Econômico (OCDE)90 evidenciou que os 

países da América Latina e o Caribe encontram-se em uma situação descrita como “epidemia 

de obesidade”, sendo destacado que uma em cada quatro pessoas é afetada por tal problema. 

No Brasil, de acordo com os dados coletados pelo VIGITEL (Vigilância de fatores de risco e 

proteção para doenças crônicas por inquérito telefônico)6, até 2016, 53,8% da população 

apresentava sobrepeso e 18,9% obesidade.  

Conforme a WHO91 e a Associação Brasileira para o Estudo da Obesidade e da 

Síndrome Metabólica92 a obesidade é considerada uma condição crônica, resultado de um 

aumento excessivo ou atípico de gordura no organismo, que culmina em comprometimento da 

saúde do indivíduo. A etiologia é complexa e apresenta diversos fatores causais, especialmente 

a hereditariedade, fatores ambientais e adquiridos, sendo o balanço energético positivo do 

metabolismo a principal característica para o desenvolvimento dessa patologia.  

O excesso de peso corporal está fortemente associado ao desenvolvimento de diversos 

agravos de saúde, como as DCV. Para compreender como esta condição impacta a função 

cardiovascular é necessário destacar as modificações induzidas por esta condição no tecido 

http://www.fao.org/americas/noticias/ver/pt/c/1201081/
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adiposo93.   

O tecido adiposo localiza-se em diversos sítios anatômicos, que no seu conjunto é 

designado como órgão adiposo, sendo responsável pela produção e liberação de vários fatores 

peptídicos e não peptídicos94. Os diversos hormônios e moléculas de sinalização sintetizados e 

excretados pelo tecido adiposo são descritas como adipocinas ou adipocitocinas, que 

apresentam ação tanto em nível local (autócrina e parácrina) como de maneira sistêmica 

(endócrina)95.   

Em condições saudáveis as adipocinas são responsáveis por controlar diversos e 

importantes processos fisiológicos no organismo. Em condições de excesso de peso 

corporal, com a expansão tecido adiposo (hiperplasia de adipócitos) e aumento no tamanho dos 

adipócitos (hipertrofia dos adipócitos), ocorre um comprometimento nas funções deste tecido, 

ocasionando a elevação na expressão de adipocinas pró-inflamatórias e redução na expressão 

de adipocinas anti-inflamatórias, resultando em um estado inflamatório crônico96. Este 

desequilíbrio parece ser o evento principal na promoção de disfunção metabólica sistêmica96,97.  

Tais modificações fenotípicas no tecido adiposo, por meio das ações endócrinas de 

adipocinas inflamatórias, como o TNF-α e IL-6, podem induzir disfunção endotelial. Como já 

descrito, a disfunção endotelial promove uma maior expressão de moléculas de adesão e fatores 

quimiotáticos, que impulsionam o recrutamento de células inflamatórias, sendo plausível 

questionar se a obesidade ocasiona um ciclo vicioso de disfunção endotelial e inflamação 

tecidual, o que influencia significativamente na disfunção do tecido adiposo e na ocorrência de 

DCV93.  

Estudos prospectivos como o Framingham Heart Study99 e Nurses Health Study100,101 e 

o Buffalo Health Study102, mostraram que o sobrepeso está fortemente associado ao aumento 

do risco de DCV. 

  

2.3.1 Antropometria  

 

Existem diversos métodos para a estimativa da composição corporal, com diferentes 

níveis de precisão, custo e dificuldade de aplicação. Os métodos de avaliação realizados em 

laboratórios e com equipamentos sofisticados, como a absorciometria por dupla emissão de 

raios-X (DXA), ressonância magnética e tomografia computadorizada (TC), representam 

melhores opções para avaliação da composição corporal. No entanto, a aplicação destas técnicas 

envolve uma estrutura física complexa e altos cultos para a execução, dificultando a utilização 

destas em estudos epidemiológicos. Em contrapartida, existem métodos não invasivos, de baixo 
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custo e universalmente aplicáveis, como a antropometria103,104.  

Durante a era antiga, a medição do corpo humano era realizada essencialmente para as 

artes figurativas. Logo em seguida, passou a ser adotada pelo campo naturalista e depois pelos 

antropólogos para identificar características morfológicas básicas humanas. O termo 

antropometria parece ter sido utilizado pela primeira vez em um manual de Johann Sigismund 

Elsholtz, no século XVII. Porém, no século XIX, Adolphe Quetelet foi o primeiro pesquisador 

a realizar um estudo transversal, propondo uma estratégia de relacionar matematicamente o 

peso e a estatura do indivíduo (kg/m²), sendo então considerado o pai da antropometria. Essa 

estratégia foi posteriormente denominada de índice de massa corporal (IMC)105,106. 

A palavra antropometria deriva do grego e foi criada através dos termos anthro (corpo) 

e metria (medida), sendo definida como a ciência que estuda as mensurações da forma, tamanho 

e composição corporal humana. Através dos indicadores antropométricos, é possível 

compreender e acompanhar o processo de crescimento e desenvolvimento de um indivíduo, 

conforme a faixa etária e gênero107. Analisar as reservas musculares e gordurosas, ou seja, a 

massa corporal total, a distribuição de gordura e a composição corporal, é fundamental para o 

diagnóstico e tratamento nutricional. As medidas usualmente utilizadas para avaliar à 

adiposidade incluem: índice de massa corporal (IMC), dobras cutâneas (DC) e circunferências 

corporais108,109. 

Vale ressaltar que, mesmo sendo de fácil aplicabilidade, as medidas antropométricas 

necessitam de treinamento e devem estar baseadas em métodos padronizados e aceitos 

mundialmente, o que resulta em boa acurácia e reprodutibilidade. Sendo assim, são 

consideradas altamente confiáveis para determinar o estado nutricional quando comparadas 

com metodologias mais sofisticadas110,111.  

 

2.3.1.1 Parâmetros Antropométricos e Doenças Cardiovasculares  

 

Muitos indicadores antropométricos têm sido propostos a fim de avaliar os riscos para 

a saúde, levando em consideração o aumento da gordura corporal112. O IMC, principal 

parâmetro utilizado para a detecção de obesidade geral, possui bom potencial como indicador 

do estado nutricional e preditor de comorbidades em estudos epidemiológicos.  No entanto, este 

índice apresenta algumas limitações, principalmente o fato de não distinguir a distribuição dos 

compartimentos corporais (massa gorda e massa magra), bem como as variações importantes 

na composição corporal entre os dos indivíduos (sexo, faixa etária, etnia, nível e atividade 

física), devendo ser utilizado em associação com outros métodos de análise de distribuição de 
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gordura corporal92,113,114.  

As complicações mais graves do excesso de peso estão associadas ao maior acúmulo de 

gordura abdominal (adiposidade visceral), independente do peso corpóreo total92. Os 

parâmetros antropométricos mais utilizados para avaliar a adiposidade abdominal são a CC, 

RCQ e RCE108,109. 

A CC foi uma das primeiras formas de quantificar a distribuição de gordura corporal. A 

facilidade de aplicação, a sua relação com fatores de risco cardiovascular e a correlação forte 

com a área de gordura visceral avaliada por TC, são os principais aspectos que tornou este 

parâmetro recomendado por diretrizes clínicas. No entanto, deve-se destacar que na literatura 

há diversos métodos de realizar a aferição da CC e pontos de corte o que, por conseguinte, pode 

ocasionar dúvidas frente a qual protocolo deve ser utilizado92,109.  

 Os métodos usualmente empregados compreendem o ponto médio entre a crista ilíaca 

e a última costela, recomendado pela WHO114 e International Diabetes Federation115 a menor 

cintura entre a última costela e a crista ilíaca, recomendada pelo Anthropometric 

Standardization Reference Manual116 o nível imediatamente acima das cristas ilíacas, 

recomendado pelo National Institute of Health117. Referências nacionais, como IV Diretriz 

Brasileira de Dislipidemia e Prevenção de Aterosclerose49 e Diretrizes Brasileiras de 

Obesidade92 utilizam o termo circunferência abdominal, porém recomendam o mesmo ponto 

anatômico da WHO114.  

A RCQ, amplamente utilizada em pesquisas epidemiológicas e na prática clínica, 

corresponde ao índice de distribuição regional da gordura corporal, baseia-se na razão entre os 

valores de CC e o Circunferência de Quadril (CQ). O INTERHEART, grande estudo 

retrospectivo sobre IAM, destacou que a RCQ foi três vezes mais fortemente relacionada com 

IM do que o IMC118. Já uma revisão sistemática realizada com 58 estudos prospectivo de corte, 

com 221.934 participantes sem história prévia conhecida de DCV, evidenciou que a CC e a 

RCQ demonstraram associação positiva a desfechos cardiometabólicos adversos (incluindo 

associações semelhantes com doença coronariana e acidente vascular cerebral isquêmico) com 

a força de associação semelhante à do IMC119. Embora sua associação com eventos 

cardiovasculares seja significativa, a literatura destaca que a RCQ apresenta algumas 

limitações, como indivíduos com peso corporal saudável e com sobrepeso poderiam 

teoricamente apresentar a mesma RCQ, ademais o valor pode permanecer constante durante 

possíveis alterações no peso corporal118,119.  

O DAS representa a distância entre as costas e o abdômen do indivíduo e tem sido 

recomendado como indicador de deposição de gordura abdominal visceral e de avaliação do 
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risco cardiovascular nos últimos anos120,121. O local anatômico utilizado para mensuração da 

DAS entre os estudos apresenta variações, o ponto localizado logo abaixo do umbigo, com o 

paciente em posição ortostática e braços cruzados sobre o tórax, é recomendado por Lohman, 

Roche116 e Martorell, no Anthropometric Standardization Reference Manual.  

Recentemente pesquisas destacaram que a RCE apresentou forte associação com os 

fatores de risco cardiovascular e apontaram este indicador como superior as demais medidas 

antropométricas. Nesse sentido, a RCE é um índice antropométrico alternativo para a obesidade 

central que contorna as limitações da CC devido à inclusão da estatura no índice, sendo 

aplicável a toda população, independentemente de sexo, faixa etária e etnia21,22.  

A consideração de outras medidas antropométricas, como as circunferências das 

extremidades, tornou-se uma importante abordagem complementar na avaliação do risco de 

doenças relacionada ao excesso de peso corporal23,24. O tecido adiposo subcutâneo da parte 

superior do corpo, estimado através da circunferência do pescoço (CP), corresponde a um 

depósito único de gordura que pode ocasionar uma maior predisposição aos fatores de risco 

metabólicos, como pressão arterial, triglicerídeos, DM tipo 2 e síndrome metabólica. Além 

disso, o resultado desta circunferência não sofre oscilações de medida ao longo do dia122-124.  

 

2.3.1.2 Antropometria e função endotelial  

 

Embora existam diversas pesquisas entre os parâmetros antropométricos e DCV, ainda 

são escassas as pesquisas que abordam detalhadamente a real aplicabilidade de cada indicador 

em indivíduos saudáveis com a função endotelial, sendo as variáveis antropométricas IMC, CC, 

RCQ as mais pesquisadas25-33.  

Um dos primeiros estudos que buscou investigar a relação entre IMC e RCQ, exames 

bioquímicos e a função endotelial avaliada pela DMF, foi de Brook et al25 com 32 adultos 

saudáveis com sobrepeso (14 homens e 18 mulheres), com faixa etária entre 18 e 50 anos. Os 

resultados desta pesquisa evidenciaram que apenas a RCQ mostrou-se como preditor 

independente para a disfunção endotelial (r=-0,58, P=0.001). Williams et al33 buscou investigar 

a relação entre citocinas inflamatórias, lipídios plasmáticos, insulina, pressão arterial (PA) e 

medidas antropométricas com a DMF, em indivíduos adultos (n=73), eutróficos a obesos, com 

IMC médio de 31,7±10kg/m². Todos os indicadores apresentaram correlação com a DMF. No 

entanto, apenas a RCQ demonstrou-se um preditor independente de DMF (r²=-0,30, P=0,0001). 

Hou et al28 destacou que, em jovens eutróficos e obesos sem comorbidades (n=80), as 

variáveis antropométricas IMC e CC correlacionaram-se de modo negativo (P<0,05) com a 
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DMF. No entanto, apenas o IMC apresentou associação independente com a vasodilatação 

dependente do endotélio (P=0.011), depois dos ajustes para co-variáveis.  

Em contrapartida, Esposito et al27 demonstrou em seu estudo com mulheres adultas 

eutróficas (n=40) e obesas (n=41), que nenhuma variável antropométrica avaliada (IMC, CC e 

RCQ) foi associada significativamente com a DMF. Resultados semelhantes foram encontrados 

por Pigłowska et al30, com adultos e idosos fisicamente ativos (n=101), sendo a avaliação 

corporal realizada por meio da bioimpedância (BIA), IMC, RCQ e CC, e a função endotelial 

obtida através do sistema EndoPat2000. Os achados revelaram que somente o peso corporal e 

alguns parâmetros analisados pela BIA (massa celular corporal, massa de cálcio e massa de 

potássio, P<0,05), apresentaram correlação com a hiperemia reativa. 

Dass et al26, investigou a relação da gordura corporal, através do IMC, CC, RCQ, BIA 

e ressonância magnética, e a influência do gênero na função endotelial de 108 indivíduos sem 

fatores de risco cardiovascular. Conforme os resultados, apenas a CC e RCQ, nos participantes 

do sexo masculino, correlacionaram-se com a DMF (r=0,35, P<0,005). Em um estudo com 

mulheres jovens eutróficas e com excesso de peso corporal, sem morbidades e nulíparas, o IMC 

e o percentual de gordura corporal (%GC), avaliado pela DXA, não se correlacionou com a 

DMF29. 

Pesquisa conduzida pelo grupo de Framingham, incluindo mais de 3 mil pacientes com 

faixa etária média de 50 anos (47% do sexo feminino), objetivou avaliar a relação entre função 

endotelial e adiposidade visceral e subcutânea, por meio da tomografia computadorizada (TC), 

IMC e CC. Como resultado, todas as quatro medidas de adiposidade se correlacionaram com o 

diâmetro basal da artéria braquial, percentual da DMF, e a velocidade de fluxo média basal. No 

entanto, a adiposidade visceral esteve mais fortemente relacionada à disfunção endotelial125.  

Foram encontrados outros estudos cujo objetivo também era investigar a relação entre 

antropometria e função endotelial, porém com amostra mista, ou seja, englobando indivíduos 

saudáveis e com alguma morbidade, além de tabagistas, demonstrando também resultados 

controvérsos35-41.  

Menti et al39 avaliou a função endotelial de 74 indivíduos com excesso de peso e 

dislipidemia leve, por meio da técnica DMF, e a sua associação com variáveis antropométricas 

(IMC, RCQ, CC e %GC) e bioquímicas (glicemia, insulinemia, PCR, fibrinogênio e perfil 

lipídico). Os indivíduos apresentavam faixa etária entre 35 e 60 anos, com média de 50,8 anos, 

e 57% eram do sexo feminino. Os resultados demostraram que apenas as variáveis sexo 

masculino (P=0,02) e níveis séricos de fibrinogênio mais elevados (P=0,02) associaram-se 

independentemente com redução na DMF.  
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Estudo realizado por Konrad et al41 com 51 mulheres saudáveis em pré e pós-

menopausa com média de 47 ± 4 anos, relacionou IMC, CC e RCQ com a função endotelial, 

avaliada por DMF. Destacou-se como resultado que, nos dois grupos a CC (P=0,06) mostrou-

se inversamente relacionadas com a função endotelial.  

Coutinho, Turner e Kullo35 evidenciou que a elevação no peso corporal, da CC e %GC, 

no decorrer de 8 anos de acompanhamento, em indivíduos sem histórico de eventos 

cardiovasculares, independentemente dos fatores de risco, foi associada a disfunção endotelial 

microvascular gradativa, avaliada pelo EndoPat, mas não com a DMF.  

Alguns estudos utilizaram outras medidas antropométricas, porém a função endotelial 

foi avaliada através do EndoPat. Fitch et al37 investigou a relação entre os fatores de risco 

cardiovascular com a função endotelial e espessura da íntima da carótida, em 54 indivíduos 

com sobrepeso saudáveis, com média de 49 ± 1 anos. Quanto aos parâmetros antropométricos 

analisados, a RCQ (P=0,01), CC (P=0,01), gordura visceral (P=0,03) e CP (P=0,02) 

apresentaram associação com a função endotelial. 

Dentro do exposto, verifica-se que ainda são controversos os achados sobre função 

endotelial e parâmetros antropométricos.  

 

2.3.1.3 Antropometria e parâmetros de rigidez arterial 

 

Do mesmo modo que a função endotelial, poucos são os estudos que buscaram 

investigar a relação entre medidas antropométricas e rigidez arterial em indivíduos adultos 

saudáveis 29,31,32,43,126.  

Phillips et al29 buscou investigar a relação entre IMC e o %GC através do DEXA, com 

a VOP braquial avaliada por tonometria, em 79 mulheres sem morbidades, com idade de 

30,6±4,3 anos. Os autores destacaram que a VOP foi correlacionada ao grupo de maior %GC 

(r=0,29, P=0,011), porém não demonstrou mesma relação com IMC (r=0,17, P=0,124).  

Resultados semelhantes também foram apresentando por Wykretowicz et al34 em indivíduos 

adultos saudáveis, com idade média de 48 anos, onde o IMC (r=0,09, P=0,22) não apresentou 

correlação com o AIx@75, avaliado por tonometria.  

Outro estudo, com uma população de homens e mulheres saudáveis, com idade entre 15 

e 35 anos, também não mostrou correlação entre IMC e AIx@75 (r=-0,05, P=0,576), entretanto 

destacou correlação fraca, mas significativa com a VOP (r=0,34, P<0,0001). Esse trabalho foi 

o único, ao melhor do nosso conhecimento, que utilizou o método oscilométrico de avaliação 

da rigidez arterial31. 
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Strasser et al32, em uma amostra de 146 indivíduos eutróficos e obesos (50±6 anos), sem 

morbidades conhecidas, encontrou correlação entre a CC (r= 0,372, P<0,0001) após ajustes 

para idade e sexo com a VOP carótida-femoral, obtida pelo método tonométrico. Achados 

semelhantes também foram apresentados por Ye et al126, onde a CC (r= 0,307 P<0,001) também 

foi correlacionada com a VOP carótida-femoral, em 531 jovens saudáveis com média de 

27,8±2,8 anos.  

Van Den Munckhof et al43, avaliando 1500 participantes saudáveis, com idade entre 50 

e 70 anos, demonstraram que das medidas antropométricas (IMC, CC, RCQ e RCE) avaliadas, 

apenas a RCQ nos homens (r=0,350, P=0,001) e mulheres (r=0,343, p=0,011) e a RCE (r 

=0.875, P<0,016) nos homens, foram correlacionadas com a VOP.   

Não foram encontrados estudos sobre DAS e parâmetros de rigidez arterial em 

indivíduos saudáveis, até o presente momento. Já quando analisado trabalhos que incluíram 

indivíduos com alguma morbidade, foi identificado uma pesquisa com 255 indivíduos 

diagnosticados com DM tipo 2, média de 61±2,8 anos, onde o DAS (P=0,036) foi 

significativamente associado a VOP carótida-femoral, avaliada por tonometria128.  

Em relação a CP, apenas um estudo, com 95 indivíduos obesos e com sobrepeso 

(48,85±13,69 anos) buscou analisar a relação desta circunferência com parâmetros de rigidez 

arterial, sendo encontrado associação apenas com a VOP carótida-radial (r=0,53, P <0,01). 

Evidenciamos que, este estudo também incluiu participantes hipertensos, diabéticos e 

fumantes44.  

Outras pesquisas também objetivaram encontrar associação entre as variáveis 

antropométricas e parâmetros de rigidez arterial36,40-43 demonstrando resultados significativos 

entre IMC, RCE, CC e %GC com a VOP e o AIx@75. No entanto, estes estudos apresentavam 

amostras heterogêneas, ou seja, além de indivíduos adultos saudáveis, também incluíram 

idosos, fumantes e indivíduos com alguma morbidade (hipertensão e diabetes mellitus). Além 

disto, a técnica de avaliação da rigidez arterial empregada em alguns estudos foram diferentes 

da presente pesquisa. 

 

3. OBJETIVO 

 

3.1 OBJETIVO GERAL 

 

Avaliar a associação dos parâmetros antropométricos com a função endotelial e rigidez 

arterial em indivíduos eutróficos e com sobrepeso. 
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3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 

 

Em indivíduos eutróficos e com sobrepeso: 

 

 Descrever os fatores sociodemográficos, exames bioquímicos e parâmetros 

antropométricos da amostra; 

 Avaliar a associação entre os parâmetros e índices antropométricos com a função 

endotelial; 

 Avaliar a associação entre os parâmetros e índices antropométricos com os parâmetros 

de rigidez arterial.  

 

4. METODOLOGIA 

 

4.1 CARACTERÍSTICAS DO ESTUDO 

 

O estudo caracterizou-se como transversal, descritivo e analítico.  

 

4.2 AMOSTRA E POPULAÇÃO 

 

A população consistiu em indivíduos eutróficos e com sobrepeso, de ambos os sexos, 

com baixo a intermediário risco cardiovascular.  A seleção e coleta dos dados foi realizada entre 

fevereiro e julho de 2019.  

O cálculo do tamanho da amostra foi realizado por meio do Programa PS (Power and 

Sample Size Program) através do T-test. Uma amostra de 18 indivíduos por grupo foi estimada 

para mostrar uma diferença média significante de 0.90 no % da DMF entre grupos eutróficos, 

sobrepeso e obeso avaliado pelo IMC, assumindo um desvio padrão de 0,73 taxa de perda de 

20%, poder de 90% e nível de significância de 5%129.  

 

4.3 LOCAL DO ESTUDO 

 

O estudo foi realizado no Laboratório de Doenças Autonômicas do Instituto do Coração 

(ICOR) de Santa Maria, Rio Grande do Sul, Brasil. 
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4.4 PROTOCOLO DO ESTUDO  

 

Os participantes do estudo foram rastreados por meio de um check-list, contendo os 

critérios de inclusão e exclusão (APÊNDICE A). O risco cardiovascular foi calculado conforme 

o Escore de Risco Global (ERG)129,49 que estima o risco de infarto do miocárdio, AVC, ou 

insuficiência cardíaca, fatais ou não fatais, ou insuficiência vascular periférica em 10 anos. 

(ANEXO A)  

Os participantes que apresentaram os critérios de inclusão foram convidados a participar 

do estudo e receberam orientações prévias para participar desta pesquisa (APÊNDICE B). Para 

os indivíduos que aceitaram participar, foi entregue duas vias do Termo de Consentimento Livre 

e Esclarecido (TCLE) (APÊNDICE C) para que eles pudessem confirmar as informações, e os 

que concordaram em participar do estudo devolveram uma das cópias, assinada. 

 

4.5 LOGÍSTICA DO ESTUDO  

 

Figura 1. Logística do estudo 

 

TCLE – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 

4.6 CRITÉRIOS DE ELEGIBILIDADE 

 

4.6.1 Critérios de inclusão 

 

 Indivíduos com idade ≥ 25 anos e < 60anos; 
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 Índice de massa corporal entre 18,5 kg/m² e <30 kg/m²; 

 Baixo risco ou risco intermediário cardiovascular caracterizado pelo ERG.  

 

4.6.2 Critério de exclusão  

 

 Pacientes de alto ou muito alto risco cardiovascular pelo ERG; 

 Não ter realizado exame do perfil lipídico no último ano; 

 Índice de massa corporal < 18,5Kg/m² ou ≥ 30kg/m²; 

 Diagnóstico de cirrose hepática moderada ou grave (Escore CHILD B ou C); 

 Doença pulmonar obstrutiva crônica grave (Escore GOLD C ou D); 

 Doença arterial coronariana (angina pectoris, ou teste funcional positivo, ou cateterismo 

com lesões > 70% em, pelo menos, uma artéria coronária, ou sinais de infarto do 

miocárdio prévio); 

 Insuficiência cardíaca (FE < 50%) ou internação prévia por insuficiência cardíaca; 

 Fibrilação atrial persistente ou permanente; 

 Insuficiência arterial periférica grave (claudicação intermitente, ou revascularização 

prévia ou amputação de membro); 

 Doença neurológica (acidente vascular cerebral ou AIT prévio); 

 Doenças infecciosas ativas ou tratadas nos últimos 30 dias; 

 DM tipo 1 ou tipo 2; 

 Tabagistas; 

 Internação nos últimos 2 meses. 

 

4.7 VARIÁVEIS DO ESTUDO  

 

As variáveis deste estudo englobaram questões relacionadas aos aspectos 

sociodemográficos, medidas e índices antropométricos, exames bioquímicos, medidas de 

rigidez arterial e função endotelial.  

 

4.7.1 Variáveis sociodemográficas 

 

As variáveis sociodemográficas foram avaliadas por meio de um questionário 

estruturado fechado (APÊNDICE C) abordando as seguintes questões: sexo, idade, estado civil 
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(solteiro, casado, divorciado, viúvo ou outros), profissão (empregado com carteira assinada, 

empregado sem carteira assinada, autônomo, do lar e aposentado,) cor da pele/raça autorreferida 

(branca, parda, negra ou outros) e nível de escolaridade (<4 anos de estudo, entre 4 a 8 anos de 

estudo, 9 a 12 anos de estudo e >12 anos de estudo).  

 

4.7.2 Exames bioquímicos  

 

Os exames bioquímicos foram analisados em amostras de soro, coletado a partir de 

sangue venoso. O perfil lipídico foi obtido através de kits comerciais com metodologias 

colorimétricas (Bioclin®, Brasil), exceto o parâmetro LDL, que foi calculado a partir da 

fórmula de Friedwald130. A dosagem de óxido nítrico (NOx) foi realizada pelo método de Griess 

modificado131, no sistema automatizado BS 380(R). (Mindray, Shenzhen China) 

 

4.7.3 Avaliação Antropométrica  

 

A antropometria é considerada um método de avaliação das dimensões corpóreas. A 

opção por esta avaliação, na maioria das vezes, determina-se pelo fato de não ser invasiva, ser 

de baixo custo e universalmente aplicável, além de ser capaz de avaliar o tamanho, proporções 

e composição do corpo humano130. As medidas e índices antropométricos utilizadas nesta 

pesquisa foram: índice de massa corporal (IMC), circunferência da cintura (CC), circunferência 

do quadril, relação cintura-quadril (RCQ), circunferência do pescoço (CP), diâmetro abdominal 

sagital (DAS) e relação cintura-estatura (RCE)  

 

4.7.3.1. Índice de massa corporal (IMC) 

 

O IMC é um indicador antropométrico internacionalmente empregado para indentificar 

o estado nutricional de indivíduos. É considerado um método simples de avaliação da 

distribuição da gordura corporal, de rápida e fácil aplicabilidade, além de seu baixo custo132.  

O IMC foi calculado utilizando as medidas do peso corporal do indivíduo (kg), dividido 

pela sua estatura ao quadrado (m²). Para a obtenção do peso corporal e estatura, foi utilizada 

uma balança digital antropométrica Filizola®, com capacidade de 150kg e incremento de 100g. 

Para a avaliação da estatura o paciente ficou em posição ortostática, com os pés descalços e os 

calcanhares unidos, tendo a região occipital e a glútea tocando o plano vertical da toesa da 

balança. O resultado da estatura foi indicado em metros (m). E para a aferição do peso o paciente 
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foi avaliado no centro da base da balança antropométrica digital vestindo apenas roupas leves  

e o peso indicado em quilograma (kg)133.  

Após a aferição do peso e estatura, foi calculado o IMC dividindo-se o peso (kg) pela 

estatura (metros) ao quadrado e classificado de acordo com os parâmetros propostos pela 

Organização Mundial da Saúde133,134: Baixo peso: ≤18,5kg/m²; Eutrofia: 18,5 a 24,9kg/m²; 

Sobrepeso: 25 a 29,9kg/m², Obesidade grau I: 30 a 34,9kg/m²; Obesidade grau II: entre 35,0 a 

39,9kg/m² e Obesidade grau III: >40kg/m². 

 

4.7.3.2 Circunferência da cintura (CC) 

 

A medida da CC está altamente associada ao risco cardiovascular e/ou a complicações 

metabólicas135,136. A aferição desta circunferência foi realizada seguindo as orientações do 

Anthropometric Standardization Reference Manual116, com o paciente em posição ortostática, 

utilizando-se uma fita métrica flexível, marca Cescorf®, na altura da cintura natural, ou seja, 

no ponto mais fino entre última costela e crista ilíaca92,115.  

 

4.7.3.3 Circunferência do quadril (CQ) 

 

A CQ foi realizada seguindo as orientações do Anthropometric Standardization 

Reference Manual 116, com o paciente em posição ortostática, utilizando-se uma fita métrica 

flexível marca Cescorf®, posicionada ao redor do quadril, na região de maior perímetro.  

 

4.7.3.4 Relação cintura-quadril (RCQ) 

 

A relação cintura-quadril também é considerada um indicador de risco cardiovascular. 

O cálculo deste parâmetro consiste na divisão da circunferência da cintura (CC) pela 

circunferência do quadril (CQ) do paciente137,138.  

 

4.7.3.5 Relação Cintura-estatura (RCE) 

 

A RCE foi obtida por meio da divisão da circunferência da cintura (CC) pela estatura 

(Est) do paciente127,139.  
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4.7.3.6 Circunferência do pescoço (CP) 

 

A aferição da CP foi realizada no ponto médio do pescoço, posicionada na altura da 

cartilagem cricotireoidea, utilizando uma fita métrica inelástica, marca Cescorf®. Em homens 

com proeminência laríngea a medida foi aferida abaixo desta141,142. O paciente manteve a 

cabeça no plano de Frankfurt, conforme a Anthropometric Standardization Reference 

Manual116.  

 

4.7.3.1.7 Diâmetro abdominal sagital (DAS) 

 

O DAS foi aferido utilizando um segmômetro, marca Cescorf®, de haste móvel e 

subdivisão de 0,1.  A haste móvel do caliper foi posicionada logo abaixo do umbigo, com o 

paciente em posição ortostática e braços cruzados sobre o tórax. A avaliação foi realizada ao 

final da expiração116.  

 

4.7.4 Medição da Pressão Arterial  

 

A medição da pressão arterial (PA) foi realizada conforme o protocolo descrito na 7º 

Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial142. Previamente ao início da aferição, o indivíduo 

foi orientado sobre o procedimento e possíveis dúvidas foram sanadas neste momento. O 

paciente permaneceu em repouso de 3 a 5 minutos após ter esvaziado a bexiga. A aferição 

ocorreu em local tranquilo, com o paciente sentado, tronco apoiado e relaxado no encosto da 

cadeira, e as pernas relaxadas e descruzadas. O braço em que o manguito foi colocado estava 

ao nível do coração, com a palma da mão voltada para cima, sem qualquer compressão do 

membro. A aferição da PA ocorreu com auxílio de um esfigmomanômetro manual, marca P.A 

MED®, utilizando um manguito adequado a circunferência do braço do paciente, disposto 2 a 

3 cm acima da fossa cubital, centralizando-o sobre a artéria braquial. Após localizar a artéria 

braquial foi posicionado o diafragma do estetoscópio sem demasiada pressão. Inflou-se de 

modo rápido até exceder 20 a 30 mmHg o nível estimado da pressão arterial sistólica (PAS) 

adquirida por meio da palpação arterial prévia, e após desinflado vagarosamente. A PAS é 

conhecida na 1ª fase de Korotkoff (aparecimento do ruído), e a diastólica (PAD) na 5ª fase de 

Korotkoff (desaparecimento do ruído). A ausculta foi mantida por 20 a 30 mmHg após o último 

ruído para comprovar a ausência deste e, por fim, desinflou-se rapidamente e por completo. Foi 

utilizada a média dos valores obtidos em duas medidas de PA, com repouso de um minuto entre 



34 

 

elas.  

 

4.7.5 Teste da função endotelial (dilatação fluxo-mediada da artéria braquial) e rigidez 

arterial 

 

A técnica utilizada nesta pesquisa para a avaliação da função endotelial seguiu o 

protocolo descrito na Diretriz para Mensuração da DMF por Ultrassom da American College 

of Cardiology72,143. 

Todos os voluntários receberam previamente orientações para abster-se de bebidas 

contendo cafeína, frutas vermelhas, cacau ou chocolate escuro, suplementos com atividade 

antioxidante e bebidas alcoólicas por 72 horas antes do teste. Também foram orientados 

a manter uma dieta regular, evitando consumo de produtos ricos em gorduras e a não realizar 

atividade física no dia da avaliação. Os participantes compareceram no local do estudo em 

jejum de 6 horas. 

Para realizar o teste da função endotelial utilizou-se o ultrassom PureWare HD15 da 

marca Phillips® com transdutor linear de 7 a 12 Hz de frequência, equipados com doppler 

colorido e espectral e capacidade de aquisição digital de imagens. Também foi realizado a 

monitorização eletrocardiográfica, por meio do aparelho Cardiolight da marca Cardio’s®, para 

sincronização das imagens com o ciclo cardíaco. Os eletrodos foram posicionados no lado 

direito superior do braço, no lado esquerdo superior do braço e na região esquerda acima da 

supra-ilíaca esquerda. 

A sala de exames foi mantida em temperatura controlada (entre 22º a 25ºC), em silêncio 

e baixa luminosidade. No primeiro momento foi aferida a pressão arterial dos participantes, no 

braço oposto ao da avaliação endotelial, conforme protocolo descrito na 7º Diretrizes Brasileiras 

de Hipertensão Arterial142. Realizada a aferição da pressão arterial, iniciou-se o teste. Os 

indivíduos permaneceram em posição supina com o braço em posição confortável. O 

esfigmomanômetro aneroide foi colocado no antebraço, abaixo da fossa antecubital. As 

imagens da artéria braquial foram acessadas em plano acima da fossa antecubital, no plano 

longitudinal. Foi selecionado o segmento com imagens nítidas das interfaces intimais das 

paredes anterior e posterior na escala. Após a seleção do segmento de interesse, a imagem foi 

mantida no mesmo segmento durante todo o estudo.  

Após obtenção da imagem da artéria braquial em estado basal, iniciou-se a fase de 

hiperemia reativa. Inicialmente, a oclusão da artéria braquial foi obtida inflando o 

esfigmomanômetro 50mmHg acima da pressão arterial sistólica, mantendo a isquemia por 5 
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minutos. Após este período, a pressão do manguito foi completamente aliviada, gerando 

vasodilatação (hiperemia reativa). A imagem arterial foi obtida 1 minuto após a deflação do 

manguito. 

A aquisição das medidas do endotélio deu-se no início da onda R do ECG, o que 

coincide com o período final da diástole. Foram obtidas pelo menos 3 medidas, sendo a variação 

entre elas < 10%, e considerada a média das medidas válidas.  

A rigidez arterial foi analisada através do aparelho oscilométrico Dyna-MAPA AOP, da 

marca Cardios®. Esse dispositivo permite a mensuração de parâmetros de rigidez arterial por 

método oscilográfico na artéria braquial. Um manguito de pressão arterial de tamanho adequado 

ao paciente foi escolhido, conforme a circunferência do braço, e conectado ao aparelho 

oscilométrico, iniciando a avaliação automática com o indivíduo sentado, em posição 

confortável e ambiente silencioso. Foram obtidos valores referentes à pressão arterial sistólica 

central (PAS) e diastólica central (PAD), pressão média arterial (PAM), débito cardíaco, 

resistência vascular total, índice de amplificação (AIx@75) e velocidade de onda de pulso 

(VOP)17. Três medidas foram obtidas e as médias calculadas para análise. Os testes foram 

realizados previamente à função endotelial.  

Todo protocolo do presente estudo foi realizado pelos pesquisadores e supervisionado 

por médico cardiologista. 

 

4.8 ASPECTOS ÉTICOS 

 

A presente pesquisa foi conduzida de acordo com os preceitos éticos da Resolução nº 

466, de 12 de dezembro de 2012, e a coleta de dados iniciou-se após aprovação pelo Comitê de 

Ética em Pesquisa (CEP) da UFSM.  

A participação dos indivíduos deu-se de forma voluntária, sendo esclarecidos os 

objetivos e finalidades do estudo, entregue o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido - 

TCLE (APÊNDICE C) em duas vias para que eles pudessem confirmar as informações, e 

aqueles que concordaram em participar do estudo, devolveram o mesmo assinado. Uma das 

vias ficou com o participante e a outra com o pesquisador.  

Para participar das atividades propostas pelo estudo os participantes não foram expostos 

a riscos importantes, uma vez que a avaliação antropométrica não é método invasivo. Entretanto 

esta avaliação pode gerar cansaço e/ou constrangimento para alguns pacientes.  Ademais, pode 

ocorrer desconforto durante a técnica da dilatação mediada pelo fluxo da artéria braquial 

(DMF), pois o fluxo sanguíneo do braço direito é ocluído, mas a sensação de desconforto cessa 
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após a desoclusão. Importante salientar que se assegurou a desistência do paciente em qualquer 

momento da pesquisa, sem qualquer prejuízo ao mesmo. 

Como benefício, os participantes receberam orientações nutricionais para uma 

alimentação saudável (APÊNDICE E). 

Os dados do estudo foram tratados com confidencialidade, sendo utilizados somente 

para fins de pesquisa, e em nenhum momento serão citados nomes dos participantes da mesma, 

assegurando a privacidade das informações. Assim, as informações serão divulgadas apenas de 

forma anônima e serão mantidas na sala número 118 B, Bloco Reuni, do Departamento de 

Alimentos e Nutrição da Universidade Federal de Santa Maria, localizada na Avenida 

Independência, nª 3751, Campus Palmeira das Missões, sob a responsabilidade da pesquisadora 

Profª Dra Patrícia Chagas, por um período de cinco anos, sendo após esse prazo destruídos.  

O período de realização de todos os procedimentos foi de aproximadamente 2 horas.  

 

4.7 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

Os dados foram armazenados em planilha Excel e analisados com o software Statistical 

Package for the Social Sciences (SPSS) 21.0. A normalidade da distribuição dos dados foi 

verificada com o Teste de Kolmogorov-Smirnov. Variáveis quantitativas foram descritas por 

média e desvio padrão e categóricas, por valores absolutos e relativos. A comparação entre 

médias foi analisada com o Teste T de Student e a associação entre variáveis categóricas, com 

os testes Qui-quadrado de Pearson e Exato de Fischer. Para a correlação das variáveis 

quantitativas foi usado o Teste de Pearson. Foram consideradas significativas as análises com 

P<0,05. Os resultados destas correlações foram classificados conforme descrito por Mukaka144, 

sendo considerada correlação insignificante: r= 0,00 até 0,30; correlação baixa: r=0,30 até 0,50; 

moderada r=0,50 até 0,70; alta: r=0,70 até 0,90; e muito alta: r=0,90 até 1,00.  
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5. RESULTADOS 

 

Os resultados deste estudo serão apresentados sob a forma de um manuscrito científico, de 

acordo com a estrutura apresentada no Manual de Dissertações e Teses da UFSM. 
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PARÂMETROS ANTROPOMÉTRICOS E SUA ASSOCIAÇÃO COM FUNÇÃO ENDOTELIAL E 

PARÂMETROS DE RIGIDEZ ARTERIAL DE INDIVÍDUOS SAUDÁVEIS EUTRÓFICOS E COM 

SOBREPESO 

 

ANTHROPOMETRIC PARAMETERS AND THEIR ENDOTHELIAL FUNCTION ASSOCIATION AND 

ARTERIAL STIFFNESS OF HEALTHY NORMAL-WEIGHT AND OVERWEIGHT INDIVIDUALS 

 
Ariélen Ferigollo¹, Diego Chemello1,2, Patrícia Chagas1,3 

 

Resumo 

O objetivo do estudo foi avaliar a associação dos parâmetros antropométricos com a função endotelial e rigidez 

arterial em indivíduos eutróficos e com sobrepeso. Foi realizado um estudo transversal, com indivíduos com IMC 

entre 18,5 kg/m² e <30 kg/m², com escore de risco global de baixo a intermediário risco cardiovascular e idade 

entre 25 e 59 anos. Foram avaliados os dados sociodemográficos, variáveis antropométricas (peso corporal, 

estatura, circunferências cintura [CC], do pescoço [CP], quadril [CQ], diâmetro abdominal sagital [DAS] índice 

de massa corporal [IMC], relação cintura-quadril [RCQ] e relação cintura-estatura [RCE], exames bioquímicos 

(perfil lipídico e óxido nítrico), função endotelial (dilatação mediada por fluxo [DMF], por ultrassom), e rigidez 

arterial (velocidade de onda pulso [VOP] e o índice de amplificação [AIx@75] pela oscilometria). Foram incluídos 

36 indivíduos, sendo 18 eutróficos e 18 com sobrepeso, com idade média de 37,5 ± 10,2 anos, na sua maioria com 

baixo risco cardiovascular (86,1%), do sexo feminino (80,6%), solteiros (52,8%), empregados com carteira 

assinada (44,4%) e >12 anos de estudo (88,9%). A VOP apresentou correlação significativa moderada com a CC 

(r= 0,584; P=0,000), RCQ (r= 0,513; P=0,001) e RCE (r= 0,590; P=0,000), e baixa com CP (r= 0,372; P=0,013) e 

DAS (r= 0,356; P=0,033). Ademais, nenhum parâmetro antropométrico apresentou correlação com o AIx@75 e 

com o % da DMF, na amostra total. Quando analisado por grupos, verificamos que, nos eutróficos, o peso corporal 

(r=-0,622, P=0,006), a CP (r=-0,630, P=0,005) e o DAS (r=-0,488, P=0,040) foram associados inversamente com 

o AIx@75 e o peso (r=0,462, P=0,045) também inversamente ao % da DMF. Nos indivíduos com sobrepeso 

encontrou-se correlação positiva, moderada e significativa da CC (r=0,535, P=0,022), RCQ (r=0,593, P=0,009)   e 

RCE (r=0,470; P=0,049) com a VOP. Nossos achados demonstram que a CC, RCQ, RCE, DAS e a CP foram 

significativamente correlacionadas à VOP, mas não AIx@75 e DMF, na amostra geral. Desta forma este estudo 

confirma a importância do uso das medidas antropométricas simples na prática clínica, como mais uma ferramenta 

para identificar indivíduos em risco cardiovascular. 

Palavras chave: Antropometria. Avaliação nutricional. Endotélio vascular. Rigidez vascular 

Abstract 

The aim of the study was to evaluate the association of anthropometric parameters with endothelial function and 

arterial stiffness in normal-weight and overweight individuals. A cross-sectional study was conducted with 

individuals with BMI between 18.5 kg/m² and <30 kg/m², with overall risk score from low to intermediate 

cardiovascular risk and age between 25 and 59 years. Sociodemographic data, anthropometric variables (body 

weight, height, waist circumference [WC], neck [NC], hip [HC], sagittal abdominal diameter [SAD], body mass 

index [BMI], waist-to-hip ratio [WHR] wand waist-to-height ratio [WHtR], biochemical tests (lipid profile and 

nitric oxide), endothelial function (flow-mediated dilation [FDM], ultrasound), and arterial stiffness (pulse wave 

velocity [PWV] and index amplification [AIx@75] by oscillometry). Thirty-six individuals were included, 18 

eutrophic and 18 overweight, with a mean age of 37.5 ± 10.2 years, mostly with low cardiovascular risk (86.1%), 

female (80.6%), single (52.8%), employees with a formal contract (44.4%) and> 12 years of schooling (88.9%). 

PWV showed a significant significant correlation with WC (r=0.584, P=0.000), WHR (r=0.513, P=0.001) and 

WHtR (r=0.590, P=0.000), and low with WC (r=0.372, P=0.013) and SAD (r=0.356, P=0.033). In addition, no 

anthropometric parameter was correlated with AIx@75 and % FMD in the total sample. When analyzed by groups, 

we found that in normal-weight subjects, body weight (r=-0.622, P=0.006), WC (r=-0.630, P=0.005) and SAD (r= 

-0.488, P=0.040) were inversely associated with AIx@75 and weight (r=0.462, P=0.045) also inversely with % 

FMD. In overweight individuals, there was a positive, moderate and significant correlation of WC (r=0.535, P= 

0.022), WHR (r=0.593, P=0.009) and WHtR (r=0,470, P=0.049) with PWV. Our findings demonstrate that WC, 

WHR, WHtR, SAD and WC were significantly correlated with PWV but not AIx@75 and FMD in the overall 

sample. Thus, this study confirms the importance of using simple anthropometric measurements in clinical 

practice, as another tool to identify individuals at cardiovascular risk. 

 

Keywords: Anthropometry. Nutrition assessment. Endothelium Vascular. Vascular Stiffness. 
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1. INTRODUÇÃO  

 

Nas últimas décadas, a prevalência do excesso de peso corporal vem aumentando de 

rapidamente, tanto nos países desenvolvidos, como nos em desenvolvimento1. No Brasil, até 

2016, 53,8% da população apresentava sobrepeso e 18,9% obesidade2,3. O aumento de peso 

corporal, em especial o excesso de gordura abdominal e visceral, é reconhecido como fator de 

risco independente para o desenvolvimento de diversos agravos de saúde, como as doenças 

cardiovasculares (DCV), além de exercer influência no aumento da mortalidade4-6.  

O impacto que o excesso de peso exerce na função cardiovascular englobam diversos 

fatores e mecanismo complexos, como o estado inflamatório, induzido pelo excesso de tecido 

adiposo. A inflamação parece ser uma das principais causas que levam à ativação de 

mecanismos ligados à lesão vascular, disfunção endotelial e à rigidez arterial. A rigidez arterial 

é considerada precursora das lesões ateroscleróticas e está intimamente associada ao 

desenvolvimento da disfunção endotelial7-10. 

A função endotelial e a rigidez arterial podem ser avaliadas por diversas técnicas não 

invasivas e reprodutíveis, como a dilatação mediada pelo fluxo da artéria braquial (DMF) e a 

medição oscilométrica automatizada, respectivamente11-13. A DMF avalia a imagem da artéria 

braquial em resposta a uma hiperemia reativa, induzindo a elevação de fluxo local e esperada 

dilatação dependente do endotélio14,15. Já a avaliação da rigidez arterial, por meio da análise da 

área da artéria braquial e a elasticidade vascular, permite detectar modificações estruturais e 

funcionais das artérias, sendo a velocidade de onda de pulso (VOP) e índice de amplificação 

(AIx@75) as medidas mais comumente utilizadas16.  

Diversos estudos evidenciaram associação entre as medidas de avaliação da gordura 

corporal com a ocorrência de aterosclerose subclínica, e consequentemente com as DCV17-20. 

Entretanto, a relação entre os parâmetros antropométricos com a rigidez das artérias e função 

endotelial em indivíduos saudáveis vem sendo demonstrada, mas ainda de forma controversa21-

33.  

Sabendo do impacto negativo que as DCV  podem exercer na saúde, há necessidade de 

aprimorar cada vez mais a identificação precoce de indivíduos em risco cardiovascular. Os 

trabalhos que descrevem a relação de indicadores antropométricos com a função endotelial e 

com parâmetros de rigidez arterial em indivíduos saudáveis são reduzidos, e com resultados 

distintos. Desta forma, a presente pesquisa buscou investigar quais medidas antropométricas 

melhor correlacionam-se com a função endotelial e com os parâmetros de rigidez arterial em 

indivíduos saudáveis eutróficos e com sobrepeso.   
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2. MÉTODOS  

 

2.1 Desenho do estudo e sujeitos  

  

Estudo transversal com adultos entre 25 e 59 anos de idade, apresentando eutrofia ou 

sobrepeso e com baixo a intermediário risco cardiovascular, conforme o Escore de Risco Global 

(ERG)34,35. As coletas ocorreram entre fevereiro a julho de 2019, no Laboratório de Doenças 

Autonômicas do Instituto do Coração (ICor), em Santa Maria.  

Foram excluídos do estudo indivíduos com IMC < 18,5Kg/m² ou ≥30Kg/m² ou aqueles 

com diagnóstico de doença arterial coronária, insuficiência cardíaca, fibrilação atrial persistente 

ou permanente, cirrose hepática, doença pulmonar obstrutiva crônica grave, insuficiência 

arterial periférica, doença neurológica, doenças infecciosas ativas ou tratadas nos últimos 30 

dias, DM tipo 1 ou tipo 2, tabagistas e indivíduos que tinham permanecidos internados nos 

últimos 2 meses prévios à pesquisa.  

 

2.3 Variáveis sociodemográficas 

 

As variáveis sociodemográficas (gênero, idade, estado civil, profissão, raça 

autorreferida e escolaridade) foram avaliadas através de questionário estruturado.  

   

2.4 Avaliações antropométricas   

 

As medidas antropométricas foram realizadas com os sujeitos usando apenas roupas 

leves. Para a obtenção do peso corporal e estatura utilizou-se uma balança digital 

antropométrica calibrada (Filizola®), com o paciente em posição ortostática, braços pendentes 

ao longo do corpo, pés descalços e unidos36.  Com auxílio de uma fita métrica flexível foi 

aferida a circunferência da cintura no ponto mais fino entre última costela e crista ilíaca2,37, a 

circunferência do quadril foi avaliada na região de maior perímetro do quadril36, e a 

circunferência do pescoço foi realizada em mulheres no ponto médio do pescoço e em homens, 

logo abaixo da proeminência laríngea38,39. O diâmetro abdominal sagital foi avaliado utilizando 

um segmômetro (Cescorf®), de haste móvel e subdivisão de 0,1. A haste móvel do caliper foi 

fechada até a região imediatamente abaixo do umbigo, com o paciente em posição ortostática e 

braços cruzados sobre o tórax36.  

O índice de massa corporal foi calculado dividindo-se o peso (kg) pela estatura (metros) 
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ao quadrado e classificado como: abaixo do peso ≤18,5 kg/m², eutrófico 18,5-24,9 kg/m², 

sobrepeso 25,0-29,9 kg/m² e obesidade ≥30,0 kg/m² 40. A relação cintura-quadril foi obtida pela 

divisão da circunferência da cintura pela circunferência do quadril2,40 e a relação cintura-

estatura dividindo-se a circunferência da cintura pela estatura41,42. 

 

2.4 Avaliação da função endotelial e rigidez arterial  

 

A dilatação mediada por fluxo (DMF) foi o método não invasivo utilizado para avaliar 

a função endotelial, sendo esta medida avaliada conforme descrito na diretriz da American 

College of Cardiology43,44. As imagens da artéria braquial foram adquiridas utilizando um 

ultrassom de alta resolução (PureWare HD15, da marca Phillips® com transdutor linear de 7 a 

12 Hz de frequência) na região acima da fossa antecubital do braço direito, em plano 

longitudinal, com o paciente deitado em decúbito dorsal.  O manguito foi posicionado ao redor 

do antebraço e, após obtenção da imagem da artéria em estado basal, foi insuflado 50 mmHg 

acima da pressão arterial sistólica mantendo a isquemia por 5 minutos. Após este período, a 

pressão do manguito foi completamente aliviada, gerando vasodilatação (hiperemia reativa). A 

imagem arterial foi obtida 1 minuto após a deflação do manguito. Todas as imagens foram 

obtidas no início da onda R do eletrocardiograma, coincidindo com o período final da diástole. 

Para determinar o diâmetro da artéria foram realizadas pelo menos 3 medidas, sendo 

consideradas válidas quando a variação entre elas fosse menor que 10%. A resposta da 

vasodilatação foi expressa como uma alteração percentual no diâmetro (% DMF)43. 

As avaliações foram realizadas em um ambiente calmo, com temperatura controlada (entre 22º 

a 25ºC) e baixa luminosidade. Todos os voluntários receberam previamente orientações para 

abster-se de bebidas contendo cafeína, frutas vermelhas, cacau ou chocolate escuro, 

suplementos com atividade antioxidante e bebidas alcoólicas por 72 horas antes do teste. 

Também foram orientados a manter uma dieta regular, evitando consumo de produtos ricos 

em gorduras e a não realizar atividade física no dia da avaliação. Os participantes 

compareceram no local do estudo em jejum de 6 horas. 

A rigidez arterial foi avaliada por meio por meio do aparelho oscilométrico Dyna-MAPA 

AOP, da marca Cardios®. Esse dispositivo permite a mensuração de parâmetros de rigidez 

arterial por método oscilográfico na artéria braquial, previamente validado45. Foram obtidos 

valores referentes à pressão arterial sistólica central (PAS) e diastólica central (PAD), pressão 

média arterial (PAM), débito cardíaco, resistência vascular total, índice de amplificação 

(AIx@75) e velocidade de onda de pulso (VOP)16. Três medidas foram obtidas e as médias 
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calculadas para análise. Os testes foram realizados previamente à função endotelial, no braço 

esquerdo e com o indivíduo sentado.  

 

2.5 Exames bioquímicos  

 

Os exames bioquímicos foram coletados com os indivíduos em jejum de 6 horas e 

analisados em amostras de soro, coletado a partir de sangue venoso. O perfil lipídico foi obtido 

através de kits comerciais com metodologias colorimétricas (Bioclin®, Brasil), exceto o 

parâmetro LDL, que foi calculado a partir da fórmula de Friedwald46. A dosagem de óxido 

nítrico (NOx) foi realizada pelo método de Griess modificado47, no sistema automatizado BS 

380(R). (Mindray, Shenzhen China) 

 

2.6 Análise estatística  

 

Os dados foram armazenados em planilha Excel e analisados com o software Statistical 

Package for the Social Sciences (SPSS) 21.0. A normalidade da distribuição dos dados foi 

verificada com o Teste de Kolmogorov-Smirnov. Variáveis quantitativas foram descritas por 

média e desvio padrão e categóricas, por valores absolutos e relativos. A comparação entre 

médias foi analisada com o Teste T de Student e a associação entre variáveis categóricas, com 

os testes Qui-quadrado de Pearson e Exato de Fischer. Para a correlação das variáveis 

quantitativas foi usado o Teste de Pearson. Foram consideradas significativas as análises com 

P<0,05. Os resultados destas correlações foram classificados conforme descrito por Mukaka48, 

sendo considerada correlação insignificante: r= 0,00 até 0,30; correlação baixa: r=0,30 até 0,50; 

moderada r=0,50 até 0,70; alta: r=0,70 até 0,90; e muito alta: r=0,90 até 1,00.  

 

2.7 Aspectos éticos  

 

O protocolo do presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade Federal de Santa Maria, sob o número da CAEE 02246818.2.0000.5346. Todos 

os sujeitos assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido e foram seguidos todos os 

preceitos da resolução 466/12 do Conselho Nacional de Saúde, do Ministério da Saúde do 

Brasil.  

O cálculo do tamanho da amostra foi realizado por meio do Programa PS (Power and 

Sample Size Program) através do T-test. Uma amostra de 18 indivíduos por grupo foi estimada 
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para mostrar uma diferença média significante de 0.90 no % da DMF entre grupos eutróficos, 

sobrepeso e obeso avaliado pelo IMC, assumindo um desvio padrão de 0,73 taxa de perda de 

20%, poder de 90% e nível de significância de 5%129.  

 

 

3. RESULTADOS   

 

  

A amostra foi constituída por 36 indivíduos, sendo 18 eutróficos e 18 com sobrepeso, 

com idade média de 37,5 ±10,2 anos e na sua maior prevalência do sexo feminino (80,6%). A 

maior parte da amostra era de indivíduos com baixo risco cardiovascular (86,1%), solteiros 

(52,8%), empregados com carteira assinada (44,4%) e com mais de doze anos de estudo 

(88,9%). Quando foram comparadas as características sociodemográficas dos grupos de 

eutróficos e com sobrepeso, não foram encontradas diferenças significativas na distribuição das 

medidas de idade, raça, risco cardiovascular, estado civil, ocupação e escolaridade. (Tabela 1). 

 

Tabela 1. Características sociodemográficas da amostra de adultos eutróficos e com sobrepeso 

(N=36). 

Variáveis Amostra 

Total 

N (%) 

Eutrófico 

N=18 

N (%) 

Sobrepeso 

N=18 

N (%) 

P 

Idade em anos (média±DP) 37,53±10,17 34,8±9,37 40,2±10,48 0,113a 

Gênero    0,999b 

   Feminino 29 (80,6) 15 (83,3) 14 (77,8)  

   Masculino 7 (19,4) 3 (16,7) 4 (22,2)  

Escore de risco global     0,110b 

Baixo 31(86,1) 17(54,8) 14 (45,2)  

Intermediário 5 (13,9) 1 (20) 4 (80)  

Raça/etnia    0,999b 

   Branca 30 (83,3) 15 (83,3) 15 (83,3)  

   Preta 2 (5,6) 1 (5,6) 1 (5,6)  

   Parda 4 (11,4) 2 (11,1) 2 (11,1)  

Estado civil    0,738b 

   Solteiro 19 (52,8) 11(61,1) 8 (44,4)  

   Casado 15 (41,7) 6 (33,3) 9 (50)  

   Separado 2 (5,6) 1(5,6) 1 (5,6)  

Ocupação    0,948b 

   Empregado com carteira assinada 16 (44,4) 9 (50)  7 (38,9)  

   Empregado sem carteira assinada 12 (33,3) 6 (33,3)  6 (33,3)  

   Do lar 2 (5,6) 1 (5,6)  1 (5,6)  

  Aposentado 1 (2,8) - 1 (5,6)  

   Estudante 5 (13,9) 2 (11,1)  3 (16,7)  

Escolaridade (anos de estudo)    0,603b 

   4-8 anos 1 (2,8) - 1 (5,6)  

   9-12 anos 3 (8,3) 1 (5,6) 2 (11,1)  

   >12 anos 32 (88,9) 17 (94,4) 15 (83,3)  

   a: Teste T de Student; b: Teste Exato de Fischer; DP: Desvio Padrão 
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Na tabela 2 são apresentados os parâmetros antropométricos, os exames laboratoriais, 

os parâmetros de rigidez arterial e função endotelial dos indivíduos com eutrofia e sobrepeso 

da amostra. Verificou-se que no grupo de sobrepeso todos os parâmetros antropométricos foram 

significativamente maiores quando comparados ao grupo de eutróficos, com exceção da relação 

cintura-quadrilEm relação aos exames laboratoriais avaliados, apenas o LDL foi 

significativamente maior no grupo de sobrepeso.Não houve diferença estatística entre os grupos 

quanto aos parâmetros de rigidez arterial e o % da DMF. 

 

Tabela 2 - Parâmetros antropométricos, laboratoriais e cardiovasculares da amostra de adultos 

eutróficos e com sobrepeso (N=36). 

 

Variáveis Amostra Total 

Média±DP 

Eutrófico 

N=18 

Média±DP 

Sobrepeso 

N=18 

Média±DP 

P 

Parâmetros antropométricos  

   IMC (Kg/m²)  24,74±2,70 22,48 ±1,65 27 ±1,31 0,000 

   Circunferência da cintura (cm)  78,58 ±7,56 73,97±5,18 83,20±1,46 0,000 

   Circunferência do quadril  (cm)  100,6±6,23 96,73±5,45 104,48±4,28 0,000 

   Circunferência do pescoço  (cm)  33,91±2,98 32,72±2,59 35,10±2,93 0,015 

   Diâmetro abdominal sagital  (cm)  21,85 ±3,42 19,88±3,42 23,82±2,61 0,000 

   Relação cintura-quadril  0,78 ±0,07 0,76± 0,69 0,79±0,74 0,200 

   Relação cintura-estatura  0,48 ±0,43 0,45 ±0,03 0,51±0,31 0,000 

Exames Laboratoriais  

   Colesterol Total (mg/dL)  158,19 ±43,12 151,06±43,5 165,33±42 0,328 

   LDL (mg/dL)  70,17 ±31,38 59,83±24,02 80,5±35 0,047 

   HDL (mg/dL 70,53 ±23,17 75,22±25,36 65,83±20,37 0,229 

   Triglicerídeos (mg/dL)  86,39 ±50,72 80,06±35,74 92,72±14,78 0,462 

   Óxido Nítrico (umol/L) 254,89±152,63 208,89±123 300,89±163 0,070 

Exames cardiovasculares 

   PAS central  (mmHg) 111,25 ±10,70 111,12±6,24 111,37±14 0,947 

   PAD central (mmHg) 79,57±7,74 78,46±8,69 80,68±6,73 0,397 

   PAM central (mmHg) 94,06 ±8,22 93,46±6,86 94,66±9,56 0,667 

   Débito cardíaco (l/min) 4,21 ±1,90 4,51 ±2,68 3,91 ±0,30 0,358 

   Resistência vascular total (s*mmHg/ml) 1,39 ±0,11 1,37±0,13 1,40±0,08 0,512 

   AIx@75  (%) 20,83 ±8,78 20,54±9,0 21,12±8,79 0,845 

   VOP  (m/s) 5,74 ±0,93 5,46 ±0,82 6,02 ±0,97 0,070 

   DMF (%) 6,26±7,42 5,46±8,60 7,06±6,18 0,501 

IMC: Índice de Massa Corporal; LDL: lipoproteína de baixa densidade; HDL: lipoproteína de alta densidade; PAS: 

Pressão Arterial Sistólica; PAD: Pressão Arterial Diastólica; PAM: Pressão Arterial Média; AIx@75: Índice de 

Amplificação, corrigido em relação a frequência cardíaca de 75 batimentos/minuto; VOP: Velocidade de Onda de 

Pulso; DMF: Dilatação Mediada pelo Fluxo. 

 

Na tabela 3 mostramos a correlação entre os parâmetros antropométricos com o índice 

de amplificação, velocidade de onda de pulso e percentual de dilatação mediada pelo fluxo da 

amostra em geral. A velocidade de onda de pulso apresentou correlação moderada significativa 
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com a CC (r= 0,584; P=0,000), RCQ (r= 0,513; P=0,001) e RCE (r= 0,590; P=0,000), e baixa 

com a CP (r= 0,372; P=0,013) e com o DAS (r= 0,356; P=0,033). Nenhum parâmetro 

antropométrico apresentou correlação com o índice de amplificação (AIx@75) e percentual de 

dilatação mediado pelo fluxo (%DMF). 

 

Tabela 3. Correlação entre parâmetros antropométricos e o índice de amplificação, a velocidade 

de onda de pulso e o percentual de dilatação mediada pelo fluxo da amostra em geral (N=36). 

 

Variáveis  Índice de 

Amplificação 

Velocidade de Onda 

de Pulso 

% de dilatação 

mediado pelo fluxo 

 r P r P r P 

Índice de massa corporal Kg/m2 0,005 0,975 0,251 0,140 0,102 0,553 

Circunferência da cintura (cm)  -0,128 0,458 0,584 0,000 0,123 0,474 

Circunferência do quadril  (cm)  0,043 0,898 0,103 0,275 0,012 0,471 

Circunferência do pescoço  (cm)  -0,315 0,898 0,372 0,013 0,111 0,260 

Diâmetro abdominal sagital (cm)  0,054 0,752 0,356 0,033 -0,016 0,925 

Relação cintura-quadril  -0,162 0,346 0,513 0,001 0,131 0,448 

Relação cintura-estatura 0,115 0,253 0,590 0,000 0,197 0,248 

 P: Teste de Correlação de Pearson; Kg: quilograma; m²: metros ao quadrado; cm: centímetro.   

 

Analisando a correlação dos parâmetros antropométricos e o índice de amplificação 

verificamos, que, nos indivíduos eutróficos, o peso corporal (r= -0,622; P=0,006) e a CP (r=-

0,630; P=0,005) apresentaram-se inversa e moderadamente com o AIx@75, enquanto o DAS 

(r= -0,488; P=0,040) teve inversa e baixa correlação. Já ao analisar a correlação entre 

parâmetros antropométricos dos indivíduos eutróficos e com sobrepeso com a VOP 

encontramos uma correlação significativa positiva, mas baixa, da RCE (r=0,471; P=0,048) com 

a VOP nos indivíduos eutróficos, e uma correlação moderada da CC (r=0,535; P= 0,022), da 

RCQ (r=0,593; P= 0,009) e da RCE (r=0,470; P=0,049) com a VOP nos indivíduos com 

sobrepeso. Apenas a RCE foi significativamente associada ao VOP em ambos os grupos. Em 

relação à DMF, foi encontrada associação inversa do peso corporal (r=-0,478; P=0,045) no 

grupo eutrófico. (Tabela 4) 
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Tabela 4. Correlação entre parâmetros antropométricos e o índice de amplificação, a velocidade 

de onda de pulso e o percentual de dilatação mediada pelo fluxo por grupo de eutróficos e com 

sobrepeso (N=36). 

 

Variáveis  Função endotelial e parâmetros de rigidez arterial 

 
Índice de Amplificação 

 
Eutrófico Sobrepeso 

 
r P r P 

Peso (kg) -0,622 0,006 -0,289 0,245 

Índice de massa corporal (kg/m2) -0,267 0,285 0,200 0,426 

Circunferência da cintura (cm)  -0,434 0,072 0,039 0,879 

Circunferência do quadril  (cm)  -0,286 0,250 0,352 0,153 

Circunferência do pescoço  (cm)  -0,630 0,005 -0,379 0,121 

Diâmetro abdominal sagital (cm)  -0,488 0,040 0,459 0,055 

Relação cintura-quadril  -0,211 0,401 -0,127 0,616 

Relação cintura-estatura -0,053 0,835 0,308 0,213 

 Velocidade de Onda de Pulso 

 Eutrófico Sobrepeso 

 r P r P 

Peso (kg) 0,169 0,503 0,138 0,585 

Índice de massa corporal (kg/m2) 0,164 0,516 -0,198 0,431 

Circunferência da cintura (cm)  0,446 0,064 0,535 0,022 

Circunferência do quadril  (cm)  0,082 0,748 -0,345 0,160 

Circunferência do pescoço  (cm)  0,092 0,716 0,431 0,074 

Diâmetro abdominal sagital (cm)  0,230 0,358 0,000 0,999 

Relação cintura-quadril  0,340 0,167 0,593 0,009 

Relação cintura-estatura 0,471 0,048 0,470 0,049 

 Percentual de dilatação mediado pelo fluxo 

 Eutrófico Sobrepeso 

 r P r P 

Peso (kg) -0,478 0,045 0,462 0,054 

Índice de massa corporal (kg/m2) -0,021 0,935 -0,119 0,638 

Circunferência da cintura (cm)  0,220 0,380 0,306 0,216 

Circunferência do quadril  (cm)  -0,306 0,217 0,064 0,800 

Circunferência do pescoço  (cm)  -0,227 0,365 0,314 0,204 

Diâmetro abdominal sagital (cm)  -0,366 0,135 0,171 0,497 

Relação cintura-quadril  0,004 0,987 0,210 0,402 

Relação cintura-estatura 0,211 0,402 -0,006 0,982 

P: Teste de Correlação de Pearson; Kg: quilo grama; m²: metros ao quadrado; cm: centímetro.   

 

4. DISCUSSÃO  

 

Este estudo avaliou diferentes variáveis antropométricas e sua correlação com 

parâmetros de rigidez arterial e função endotelial em uma amostra de indivíduos saudáveis 

eutróficos e com sobrepeso. Na amostra geral, dentre as medidas de adiposidade avaliadas, 

encontrou-se correlação significativa e moderada da CC, RCQ e RCE, com a VOP, bem como 

uma correlação significativa, mas baixa, da CP e do DAS com a VOP. Nenhum parâmetro 
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antropométrico, na amostra geral, foi associada à AIx@75 e ao %DMF. No grupo dos 

eutróficos, o peso corporal, a CP e o DAS foram associados significativa e inversamente com 

o AIx@75, e o peso inversamente ao % da DMF. Já no grupo com indivíduos com sobrepeso, 

encontrou-se correlação positiva, moderada e significativa da CC, RCQ e RCE com a VOP. 

Em relação ao IMC, nosso estudo não encontrou nenhuma associação com os 

parâmetros de rigidez arterial e com a DMF, demonstrando que o IMC é um fraco marcador 

precoce de rigidez arterial e de disfunção endotelial em indivíduos saudáveis eutróficos e com 

sobrepeso de baixo a intermediário risco CV global. Embora esta medida seja eficaz como 

indicador do estado nutricional e preditor de morbidades em estudos epidemiológicos, e até 

mortalidade4, este índice apresenta algumas limitações, em especial o fato de não distinguir os 

compartimentos corporais e sua distribuição20,49. Phillips et al27 demonstrou que não houve 

diferença estatística entre o IMC com a DMF (r= 0,10; P= 0,409) e VOP (r=0,17; P=0,124), em 

uma população de mulheres jovens sem morbidades, corroborando com os resultados do nosso 

estudo. Outros estudos transversais com indivíduos adultos saudáveis, também não 

conseguiram demonstrar associação entre o IMC e DMF21,24,28. Em contrapartida, Williams et 

al23 evidenciou em sua população com indivíduos adultos eutróficos e obesos, com média de 

idade de 36 anos, que a DMF correlacionou-se significativamente com o IMC (r=0,3; P<0,05), 

embora esta correlação possa ser classificada como baixa48.  

Em nosso estudo, também não encontramos associação do IMC com o AIx@75. 

Respaldando nossos achados, Solanki, Mehta e Shah50, ao comparar, em uma população 

saudável com idade entre 15 e 35 anos, o IMC com o AIx@75, também avaliadas pela técnica 

oscilométrica, não encontraram correlação significativa. Resultados semelhantes foram 

descritos por Wykretowicz et al.,51 em indivíduos adultos, sem doenças previamente 

estabelecidas, onde o IMC não se correlacionou (r=0,09, P=0,22) com AIx@75, por avaliação 

tonométrica.  

Embora nossos achados tenham sido consistentes com os descritos nos estudos citados 

anteriormente, outros trabalhos25,32,33 demonstraram resultados significativos entre IMC com a 

VOP e o AIx@75. Entretanto, é importante salientar que nestes estudos a população incluía, 

além de indivíduos adultos saudáveis, também idosos, fumantes e indivíduos com alguma 

morbidade (hipertensão e diabetes mellitus). Além disto, destaca-se que, estes estudos 

utilizaram técnicas de avaliação da rigidez arterial diferentes do empregado nesta pesquisa.  

A relação entre adiposidade abdominal avaliada neste estudo através da CC, já foi 

descrita na literatura como fator de risco independente para as DCV52-54. Esta medida é de 

simples execução e prática para avaliar a adiposidade visceral2. Em nosso estudo a CC foi 
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correlacionada positivamente com a VOP, tanto na amostra geral quanto em indivíduos com 

sobrepeso. Uma possível justificativa para este achado é que a gordura visceral abdominal está 

mais fortemente correlacionada com a rigidez das artérias, que parece preceder a disfunção 

endotelial10. Ratificando nossos achados, Strasser et al.30 também encontrou correlação baixa 

entre a CC (r= 0,372, P<0,0001), após ajustes para idade e sexo, com a VOP, em uma amostra 

de adultos eutróficos e obesos (50±6 anos).  Correlação baixa48, mas significativa, também foi 

observada entre a CC (r=0,307 P<0,001) e a VOP aferida por tonometria carotídeo-femoral em 

531 jovens saudáveis31. 

Não encontramos correlação da CC com o % DMF e com a AIx@75. Corroborando 

com nossos achados, uma coorte destacou que não houve associação com nenhum dos 

parâmetros antropométricos investigados (IMC, CC, RCQ e RCE) com a DMF, em mais de 

1400 bombeiros saudáveis, mas a amostra deste estudo também incluiu fumantes e indivíduos 

com DM26. Já Dass et al.24 identificou correlação entre CC e a DMF (r=0,3, P<0,05) em homens 

afro-americanos saudáveis, mas não nas mulheres.  

Em nosso estudo também encontramos associação moderada da RCQ com a VOP, 

tanto na amostra geral, como nos indivíduos com sobrepeso. Entretanto, não encontramos 

qualquer correlação da RCQ com o AIx@75 e o % da DMF. Embora a CC seja considerada um 

ótimo marcador da gordura abdominal, a RCQ engloba a distribuição da gordura abdominal, o 

que pode elevar a sua predição para a ocorrência da rigidez arterial55. Ratificando nossos 

resultados, Van Den Munckhof et al.32 também demonstrou correlação positiva e significativa 

da RCQ com a VOP, tanto nos homens (r=0,350, P=0,001), quanto nas mulheres (r=0,343, 

P=0,011).     

A RCE é considerada uma medida alternativa para a obesidade central, uma vez que 

contorna as limitações da CC devido à inclusão da estatura no índice56. Os resultados de três 

meta-análises sustentam a RCE como um indicador, superior ao IMC, para identificar adultos 

com risco cardiometabólico elevado, tanto em homens, quanto em mulheres57,58. Em nosso 

estudo, a RCE mostrou-se um bom índice antropométrico associado à rigidez arterial, sendo 

correlacionada com a VOP tanto nos indivíduos eutróficos e com sobrepeso, quanto na amostra 

geral. Van Den Munckhof et al.32, avaliando mais de 1500 indivíduos saudáveis (idade entre 50 

e 70 anos), encontrou uma forte correlação entre a RCE e a VOP (r =0.875, P<0,016), mas 

apenas nos indivíduos do sexo masculino.  

O DAS tem sido recomendado como um indicador de deposição de gordura abdominal 

visceral e de avaliação do risco cardiovascular nos últimos anos59,60. Nosso estudo demonstrou 

correlação significativa positiva entre o DAS e a VOP na amostra total, e negativa com o 
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AIx@75 no grupo dos eutróficos. Nossa hipótese sustenta que, quanto maior a deposição de 

gordura visceral aterogênica menor será o relaxamento das artérias, uma vez que o AIx@75 

corresponde a intensidade de reflexão da onda de pulso, e maior a rigidez arterial, devido ao 

aumento na VOP.  Ao melhor do nosso conhecimento, além do nosso estudo, apenas Dahlén et 

al.61 investigou, em 255 indivíduos diabéticos tipo 2, e idades entre 55 e 66 anos, a associação 

entre DAS com a rigidez arterial (VOP), também demonstrando resultado significativo 

(P=0,036). Não foram encontrados estudos prévios analisando a correlação do DAS com 

AIx@75 e DMF.   

Outra medida que vem sendo associada a ocorrência de DCV é a CP, que corresponde 

a um depósito único de gordura, e pode ocasionar uma maior predisposição aos fatores de risco 

metabólico62-64. Estudos demonstraram que a CP correlacionou-se positivamente com a gordura 

visceral abdominal65 síndrome metabólica66, gordura epicárdica67, e com aterosclerose68. 

Nossos achados demonstraram correlação significativa positiva da CP com a VOP na amostra 

geral e negativa com AIx@75 no grupo de eutróficos. Corroborando, Fantin et al (2017) 

estudando indivíduos com sobrepeso e obesidade saudáveis, e também hipertensos, diabéticos 

e fumantes, encontrou associação entre CP e VOP carótida-femoral (r = 0,53, P<0,01) 

Nosso estudo demonstrou que os parâmetros antropométricos, em especial a CC, RCQ 

e RCE foram bons marcadores para rigidez arterial. O DAS e a CP, embora menos utilizados 

na prática clínica, e apesar da escassez de pesquisas, também demonstraram correlação 

significativa, embora mais fraca, com os parâmetros de rigidez arterial. Do ponto de vista 

clínico, nosso estudo enfatiza a importância do uso das medidas antropométricas simples como 

ferramentas adicionais para identificar indivíduos em risco cardiovascular. 

Vale destacar que, o nosso estudo é caracterizado como transversal, o que não permite 

estabelecer uma relação de causa-efeito, evidenciando a necessidade de mais estudos 

prospectivos e controlados. 

 

5. CONCLUSÃO   

 

 

O presente estudo teve como objetivo avaliar a relação entre diversas medidas 

antropométricas (IMC, CC, RCQ, RCE, DAS e CP) com parâmetros de rigidez arterial (VOP e 

ALx75) e função endotelial (DMF) de indivíduos com eutrofia e sobrepeso, de baixo a 

intermediário risco cardiovascular. Ao final do estudo demonstramos correlações significativas 

entre CC, RCQ, RCE, DAS e CP com a VOP, na amostra geral, mas não com o AIx@75 e DMF. 
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Quando analisado por grupos, verificamos que, nos eutróficos, o peso corporal, a CP e o DAS 

foram associados inversamente com o AIx@75 e o peso também inversamente ao % da DMF. 

Nos indivíduos com sobrepeso encontrou-se correlação positiva, moderada e significativa da 

CC, RCQ e RCE com a VOP. 

A rigidez arterial e disfunção endotelial podem ser considerados marcadores iniciais de 

desfechos cardiovasculares. Desta forma, nossos achados confirmam a importância da 

aplicação das medidas antropométricas simples na prática clínica, afim de identificar indivíduos 

em risco cardiovascular.  
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6. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

O presente estudo teve como objetivo avaliar a relação entre diversas medidas 

antropométricas (IMC, CC, RCQ, RCE, DAS e CP) com parâmetros de rigidez arterial (VOP e 

ALx75) e função endotelial (DMF) de indivíduos com eutrofia e sobrepeso, de baixo a 

intermediário risco cardiovascular. Ao final do estudo demonstramos correlações significativas 

entre CC, RCQ, RCE, DAS e CP com a VOP, na amostra geral, mas não com o AIx@75 e DMF. 

Quando analisado por grupos, verificamos que, nos eutróficos, o peso corporal, a CP e o DAS 

foram associados inversamente com o AIx@75 e o peso também inversamente ao % da DMF. 

Nos indivíduos com sobrepeso encontrou-se correlação positiva, moderada e significativa da 

CC, RCQ e RCE com a VOP. 

A rigidez arterial e disfunção endotelial podem ser considerados marcadores iniciais 

de desfechos cardiovasculares. Desta forma, nossos achados confirmam a importância da 

aplicação das medidas antropométricas simples na prática clínica, afim de identificar indivíduos 

em risco cardiovascular.  
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