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RESUMO 

Nishizawa A. Associação entre adiposidade e aterosclerose sistêmica [tese]. 
São Paulo: “Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo”; 2016.  

 
INTRODUÇÃO: A adiposidade tem sido associada à aterosclerose em vários 
estudos clínicos. No entanto, poucos estudos de autópsia tem investigado a 
relação entre adiposidade e aterosclerose sistêmica e os estudos existentes 
compararam medidas antropométricas e/ou gordura visceral com 
aterosclerose, porém não avaliaram a aterosclerose em vários sítios em um 
mesmo indivíduo, avaliando frequentemente apenas a aterosclerose nas 
artérias coronárias, utilizaram medidas aproximadas de estenose das artérias 
coronárias, os tamanhos das amostras foram pequenos e os indivíduos eram 
mais jovens ou de meia-idade. OBJETIVO: Investigar a associação entre 
adiposidade, mensurada através de medidas antropométricas e a massa de 
gordura visceral abdominal e torácica com a aterosclerose nas artérias aorta, 
coronárias, carótidas e cerebrais. MÉTODOS: Trata-se de um estudo 
transversal em que foram avaliados 240 sujeitos com 30 anos ou mais. Foram 
coletados dados sociodemográficos, fatores de risco cardiovasculares, medidas 
antropométricas e massas de gorduras pericárdica e visceral abdominal. O 
grau de aterosclerose nas artérias aorta, carótidas, coronárias e cerebrais foi 
avaliado através de medidas morfométricas e o coração foi avaliado quanto à 
presença de infarto do miocárdio. Foi realizada avaliação da associação entre 
medidas antropométricas e massa de gordura visceral com a aterosclerose. 
RESULTADOS: A gordura pericárdica foi associada ao grau de aterosclerose 
da aorta (p=0,03).  As gorduras viscerais abdominal (p=0,006) e total (p=0,006) 
apresentaram associação com o número de placas nas artérias coronárias. A 
relação cintura-quadril (RCQ) foi associada ao grau de aterosclerose da artéria 
aorta (p=0,005), índice de estenose das artérias coronárias (p=0,03) e ao 
número de placas nas artérias coronárias (p=0,04). CONCLUSÕES: Dentre as 
medidas antropométricas, a RCQ e as gorduras pericárdica, viscerais 
abdominal e total foram as mais correlacionadas com o grau de aterosclerose 
nas diferentes artérias.  
 
Descritores: aterosclerose; artérias; adiposidade; gordura abdominal; 
antropometria; autópsia; estudos transversais. 
  



ABSTRACT 

Nishizawa A. Association between adiposity and systemic atherosclerosis 
[thesis]. São Paulo: “Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo”; 
2016.  

 

INTRODUCTION: Adiposity has been associated with atherosclerosis in several 
clinical studies. However, few autopsy studies have investigated the relationship 
between adiposity and systemic atherosclerosis and the previous studies 
compared anthropometric measurements and/or visceral fat with 
atherosclerosis, but they did not evaluate the atherosclerosis in several sites in 
the same individual, evaluating only atherosclerosis in coronary arteries, they 
used approximate stenosis measurements of the coronary arteries, the sample 
sizes were small and the individuals were younger and middle-aged. AIM: To 
investigate the association between adiposity, measured by anthropometric 
measurements and the weight of abdominal visceral and pericardial fat with 
atherosclerosis in the aorta, coronary, carotid and cerebral arteries. METHODS: 
This is a cross-sectional study which evaluated 240 subjects aged 30 or more. 
We collected demographic data, cardiovascular risk factors, anthropometric 
measurements and weight of pericardial and abdominal visceral fat. The degree 
of atherosclerosis in the aorta, carotid, coronary and cerebral arteries was 
evaluated by morphometric measurements and the heart was evaluated for the 
presence of myocardial infarction. The association between anthropometric 
measurements and weight of visceral fat with atherosclerosis was evaluated. 
RESULTS: Pericardial fat was associated with the degree of atherosclerosis of 
the aorta (p = 0.03). The abdominal (p=0.006) and overall (p=0.006) visceral fat 
were associated with the number of plaques in the coronary arteries. The waist-
to-hip ratio (WHR) was associated with the degree of atherosclerosis of the 
aorta (p=0.005), stenosis index of the coronary arteries (p=0.03) and the 
number of plaques in the coronary arteries (p=0.04). CONCLUSIONS: WHR, 
pericardial, abdominal and total visceral fat were the measurement most 
correlated with the degree of atherosclerosis in different arteries.   

Descriptors: atherosclerosis; arteries; adiposity; abdominal fat; anthropometry; 
autopsy; cross-sectional studies. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

1.1. Envelhecimento populacional 

 

O envelhecimento populacional é uma grande tendência demográfica 

mundial. A porcentagem global de pessoas idosas (com 60 anos ou mais) 

aumentou de 9,2% em 1990 para 11,7% em 2013 e continuará a crescer 

atingindo 21,1% em 2050. Em números, é esperado mais do que o dobro, ou 

seja, de 841 milhões de pessoas em 2013 para mais de dois bilhões em 2050. 

Pelo fato de aproximadamente dois terços das pessoas idosas do mundo 

viverem em países em desenvolvimento e da população idosa estar 

aumentando de forma mais rápida em regiões menos desenvolvidas em 

relação às regiões mais desenvolvidas, as projeções mostram que em 2050, 

quase oito em cada dez pessoas idosas do mundo viverão em regiões menos 

desenvolvidas.1,2  

Em relação à porcentagem de idosos para cada país, somente o Japão 

possui mais do que 30% da população composta por pessoas com 60 anos ou 

mais (figura 1).  

 
Figura 1 - Proporção da população com 60 anos ou mais, por país, em 2012. Fonte: OMS, 2015

2
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No entanto, em meados deste século, muitos países terão uma 

proporção de pessoas idosas similar à do Japão em 2012, como os países da 

Europa e América do Norte, mas também, Chile, China, República Islâmica do 

Irã, República da Coreia, Federação Russa, Tailândia e Vietnã (figura 2).2  

 

Figura 2 - Projeção para 2050 para a proporção da população com 60 anos ou mais, por país. Fonte: 
OMS,2015

2
 

 

O envelhecimento populacional mundial acarreta alteração na pirâmide 

etária, mais notável em regiões menos desenvolvidas (Figura 3).  
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Figura 3 - Pirâmide populacional de regiões menos e mais desenvolvidas em 1970, 2013 e 2050.  
Fonte: ONU (2013)

1 
 

O envelhecimento populacional se deve à redução tanto da mortalidade, 

quanto da fecundidade. A taxa de fecundidade total no mundo reduziu de cinco 

filhos por mulher em 1950-1955 para 2,5 filhos por mulher em 2010-2015 e a 

projeção para 2045-2050 é de que alcance 1,8 a 2,2 filhos por mulher (figura 

4). Associado a isso, houve também o aumento na expectativa de vida ao 
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nascer da população mundial1 que passou de 64 anos em 1990 para 71 em 

20133.  

 

Figura 4 - Taxa de fecundidade total em regiões do mundo de acordo com o desenvolvimento. Fonte: 
ONU, 2013

1
 

 

No Brasil não é diferente e o segmento populacional que mais aumenta 

é o de idosos, com taxas de crescimento de mais de 4% ao ano estimado para 

o período de 2012 a 2022.4 Em menos de 50 anos houve um aumento de 

quase 700% no número de idosos no Brasil, passando de 3 milhões em 1960, 

para 7 milhões, em 1975 e 20 milhões em 2008.5 A população com 60 anos ou 

mais de idade atingirá 41,5 milhões em 2030, 73,5 milhões em 2060 e estima-

se que nos próximos 10 anos haja um incremento médio de mais de um milhão 

de idosos anualmente.4 

Este fenômeno se deve, assim como ocorre em todo o mundo, à 

redução na taxa de fecundidade total, que foi de 2,73 em 1991, 2,29 em 2000 e 

1,78 em 20116 ao mesmo tempo em que houve um aumento na expectativa de 

vida ao nascer de 62,6 anos em 1980 para 69,8 anos em 2000 e 75,2 anos em 

2014.7,8  
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Na região metropolitana de São Paulo, a população com 60 anos ou 

mais vem aumentando a cada ano, tendo atingido em 2015, 12,3% da 

população (figura 5).9 

 

Figura 5 - Proporção da população com 60 anos ou mais na região metropolitana de São Paulo no 
período de 1980 a 2015.  
Fonte: SEADE, 2015

9 
 

O envelhecimento é um processo universal e inexorável de evolução 

contínua, caracterizado pela perda progressiva da reserva funcional de cada 

órgão responsável pela homeostasia10 e afeta negativamente o 

desenvolvimento dos diferentes sistemas e sua capacidade de desempenhar 

as funções11, aumentando o risco de muitas doenças.2,5,12 

Por volta dos 60 anos, há um aumento tanto na carga de incapacidade, 

quanto na mortalidade, ao passo que ocorre diminuição na audição, visão e 

movimentação, relacionadas à idade e doenças não transmissíveis, incluindo 

doenças cardiovasculares, acidente vascular encefálico (AVE), doenças 

respiratórias crônicas, câncer e demência2, além de diabetes mellitus (DM) e 

depressão.10 A idade é o principal fator de risco para condições incapacitantes 

e com risco de morte como o câncer, doenças cardiovasculares e 

neurodegeneração, cujas prevalências estão aumentando.13  
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1.2. Envelhecimento e doenças cardiovasculares 

 

As doenças cardiovasculares aumentam com a idade.14,15 Isso pode ser 

visto na figura 6 em que, dependendo da faixa etária, a prevalência de doenças 

cardiovasculares que no caso correspondem AVE, doença arterial coronariana 

(DAC), insuficiência cardíaca e hipertensão arterial sistêmica (HAS)  é maior 

entre os homens até os 79 anos e entre as mulheres a partir dos 80 anos). 

 

Figura 6 - Prevalência das doenças cardiovasculares de acordo com a idade e o sexo(NHANES: 2009-
2012) 
Fonte: Mozaffarian, 2015

16
  

 

Com o processo de envelhecimento, ocorrem algumas mudanças nas 

artérias e no coração. 

 Em relação às artérias carótidas, o envelhecimento vascular é 

caracterizado por aumento de duas a três vezes a espessura íntima-média da 

parede, entre os 20 e os 90 anos de idade.15 

Quanto às artérias coronárias, o excessivo espessamento prediz a co-

existência de DAC subclínica e como frequentemente esta pode progredir para 

a DAC com sintomas clínicos, o aumento da espessura íntima-média prediz 

futuros eventos cardiovasculares clínicos.15 
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Além disso, nas artérias, sejam carótidas ou coronárias, ocorre 

disfunção endotelial associada à idade e enrijecimento arterial. Se associado a 

essas alterações, houver fatores de risco adicionais como HAS, tabagismo, 

dislipidemia, DM e dieta inadequada, pode propiciar a formação da placa 

aterosclerótica. Assim, a aterosclerose, que aumenta com a idade, não é uma 

doença específica, mas sim uma interação da placa aterosclerótica com 

características intrínsecas relacionadas com o envelhecimento vascular 

modulada por fatores de risco.15   

Em relação a aorta, com o envelhecimento normal, esta artéria torna-se 

tortuosa e mais longa17,18, na medida em que a área da superfície da íntima 

dobra entre a segunda e sexta décadas de vida e há aumento na espessura 

intimal, principalmente na aorta abdominal.17 Além disso, há um aumento na 

rigidez da parede, levando à amplificação da onda de pulso da aorta.17,18  No 

entanto, Sugawara et al.18, em 2008, observaram que somente o comprimento 

da aorta ascendente aumenta significativamente com a idade, enquanto o 

comprimento da aorta descendente não demonstra essa associação. Essas 

alterações podem ser explicadas pelo fato da aorta proximal absorver a 

pressão da ejeção ventricular esquerda e amortecer o fluxo pulsátil.  

No que diz respeito às artérias cerebrais, a idade também está 

associada ao aumento da rigidez e do estresse da parede vascular. Este 

remodelamento pode aumentar o risco de doença cerebrovascular.19  

Por outro lado, no coração, a prevalência de hipertrofia ventricular 

esquerda, insuficiência cardíaca e fibrilação atrial aumenta com a idade.  A 

prevalência de hipertrofia ventricular esquerda aumenta também com o 

aumento da pressão arterial e do índice de massa corporal.20,21 A taxa de 

enchimento diastólico do ventrículo esquerdo diminui de modo que aos 80 anos 

é reduzido, em média, até a 50%. Observa-se também aumento na prevalência 

de arritmias supraventriculares e ventriculares. 22 

As alterações nas artérias e no coração, decorrentes do envelhecimento, 

podem contribuir para o aparecimento de doenças cardiovasculares.   
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1.3. Prevalência e o impacto das doenças cardiovasculares  

 

As doenças do sistema cardiovascular são responsáveis por altas taxas 

de morbimortalidade no mundo e são um grande problema de saúde pública.  

As doenças isquêmicas do coração e o acidente vascular encefálico 

foram as principais causas de morte em todo o mundo em 2013 e responsáveis 

por 14,8% e 11,7% de todas as mortes, respectivamente, representando 14,1 

milhões de pessoas que faleceram devido a essas doenças em 2012.23,24  

No Brasil, nota-se uma redução na mortalidade por doença isquêmica do 

coração e cerebrovascular, nas últimas décadas, em todas as faixas etárias. 

Essa redução tem ocorrido da mesma maneira na região metropolitana de São 

Paulo. No entanto, nesta região, a mortalidade por doença isquêmica do 

coração foi maior em relação à mortalidade em todo o Brasil no período de 

1990 a 2009 em todas as faixas etárias (tabela 1).25  
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Tabela 1 - Mortes por 100.000 habitantes em homens e mulheres, por faixa 
etária, no Brasil e na região metropolitana de São Paulo 

Fonte: Mansur e Favarato, 2012 
25

 
Legenda: h= homens; m= mulheres 

 

Mesmo com essa redução no Brasil, em 2013 ocorreram 339.672 óbitos 

por doenças cardiovasculares, o que representa 28,1% de todas as mortes. 

Dentre estas, as doenças isquêmicas do coração foram responsáveis por 

106.788 óbitos (8,8% de todas as mortes) e o acidente vascular encefálico, por 

42.145 óbitos (3,5%). No Estado de São Paulo, as doenças isquêmicas do 

coração foram responsáveis por 28.826 óbitos (10,4%) e as doenças 

cerebrovasculares, por 6.742 óbitos (2,4%).26  

Além da mortalidade, as doenças cardiovasculares geram incapacidade. 

No Brasil, essas doenças são a primeira causa de disability-adjusted life year 

(DALY). O DALY reflete os anos perdidos de vida saudável e o peso da 

doença, como uma medida da diferença entre o estado de saúde atual e uma 
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situação ideal onde todos vivem a velhice livres de doenças e deficiências. A 

doença isquêmica do coração é a segunda causa de DALY e o acidente 

vascular encefálico, a quarta causa.27  

 

1.4. Aterosclerose como causa de doenças cardiovasculares  

 

A aterosclerose é uma doença arterial crônica, a maior causa de morte 

vascular28 e a principal causa das doenças cardiovasculares.13 O termo 

aterosclerose é de origem grega e significa espessamento da camada íntima 

das artérias e acúmulo de gordura.29 

O processo de aterogênese tem sido considerado por muitos como o 

acúmulo de lipídios dentro da parede arterial. No entanto, é muito mais do que 

isso30, é um processo inflamatório.31 De acordo com Gomes et al.32, em 2010, a 

aterosclerose coronariana envolve uma série de respostas inflamatórias em 

nível celular e molecular, cujas reações se encontram mais exacerbadas em 

pacientes obesos.   

As paredes dos vasos são constituídas de células endoteliais e 

musculares lisas, além da matriz extracelular, incluindo elastina, colágeno e 

glicosaminoglicanos.33 As artérias e as veias são compostas de três camadas, 

a adventícia (mais externa), a média e a íntima (mais interna). A íntima é 

separada da média por uma densa membrana elástica, chamada de lâmina 

elástica interna, enquanto que a média é separada da adventícia pela lâmina 

elástica externa.33,34  

A formação da placa aterosclerótica inicia-se com a agressão ao 

endotélio vascular devido aos diversos fatores como HAS, fluxo turbulento, 

citocinas, produtos lipídicos, bacterianos, além de produtos finais da glicação 

avançada, hipóxia, acidose, vírus e tabagismo.33  

Como consequência, a disfunção endotelial aumenta a permeabilidade 

da íntima às lipoproteínas plasmáticas, favorecendo a retenção das mesmas no 

espaço subendotelial.33,35  As lipoproteínas se ligam a proteoglicanos e formam 
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agregados, aumentando a suscetibilidade à oxidação. Além do aumento da 

permeabilidade às lipoproteínas, ocorre o recrutamento dos leucócitos. Após o 

aparecimento da hipercolesterolemia, os leucócitos se aderem ao endotélio e a 

diapedese entre as junções das células endoteliais permitem a sua entrada na 

íntima. Entre os leucócitos, são os monócitos e os linfócitos T que 

desempenham papel fundamental na aterosclerose e tendem a se acumular 

precocemente em lesões ateroscleróticas. A expressão de certas moléculas de 

adesão leucocitária na superfície da célula endotelial regula a aderência dos 

monócitos e os linfócitos T ao endotélio.34 

Proteínas quimiotáticas, também conhecidas como citocinas 

quimioatrativas ou quimiocinas como a proteína-1 quimioatrativa de monócitos 

(MCP-1) são produzidas pelo endotélio em resposta à lipoproteína oxidada e a 

outros estímulos.30,31,34,36 O monócito uma vez ativado transforma-se em 

macrófago e é recrutado para a camada íntima arterial onde começa a 

acumular lipídios em seu citoplasma, assumindo o aspecto das assim 

chamadas células espumosas que se constituem no principal componente das 

estrias gordurosas que são as lesões macroscópicas iniciais da 

aterosclerose.31,33-35 Várias moléculas conhecidas como receptores de 

varredura parecem mediar a excessiva captação de lipídios, característica da 

formação das células espumosas. Essas moléculas de superfície ligam-se a 

lipoproteínas modificadas e aparentemente participam da sua internalização.34  

Os macrófagos são, em grande parte, responsáveis pela progressão da 

placa aterosclerótica mediante a secreção de citocinas, que amplificam a 

inflamação. Outras células inflamatórias também participam do processo 

aterosclerótico como os linfócitos T, já citados, que podem se diferenciar e 

produzir citocinas, modulando o processo inflamatório local. Alguns mediadores 

da inflamação estimulam a migração das células musculares lisas da camada 

média arterial para a íntima, que além de fagocitarem lipídios, se multiplicam e 

sintetizam matriz extracelular (notavelmente colágeno) que, por sua vez, 

formará parte da capa fibrosa da placa aterosclerótica. A placa aterosclerótica 

plenamente desenvolvida é constituída por elementos celulares, componentes 
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da matriz extracelular e núcleo lipídico e necrótico. A matriz extracelular arterial 

forma a maior parte do volume da placa aterosclerótica avançada (figura 7).34,35   

 

Figura 7 - Evolução da placa aterosclerótica . Fonte: Libby,  2010
34

   

1: Acúmulo de partículas de lipoproteínas na íntima e oxidação. 2: O estresse oxidativo pode induzir a 
elaboração de citocina. 3: As citocinas induzem expressão aumentada de moléculas de adesão para os 
leucócitos. 4: Monócitos atravessam a parede arterial. 5: Os receptores de varredura medeiam a captação 
de partículas de lipoproteínas modificadas e promovem o desenvolvimento de células espumosas. 6: As 
CMLs dividem-se e migram da média para a íntima. 7: CMLS dividem-se e elaboram a matriz extracelular. 
A estria gordurosa pode evoluir para uma lesão fibrogordurosa. 8: A calcificação pode ocorrer e a fibrose 
continua com morte das CMLs produzindo uma cápsula fibrosa e um núcleo rico em lipídios. IL-1= 
interleucina -1; LDL=lipoproteína de baixa densidade; CMLs= células musculares lisas.  

 

As placas ateroscleróticas podem ser classificadas em placas estáveis e 

instáveis. As placas estáveis caracterizam-se por predomínio de colágeno, 

organizado em capa fibrosa espessa, escassas células inflamatórias e núcleo 

lipídico e necrótico de proporções menores. As placas instáveis apresentam 

atividade inflamatória intensa, especialmente nas suas bordas laterais, com 

grande atividade proteolítica, núcleo lipídico e necrótico proeminente e capa 

fibrótica tênue. A ruptura desta capa expõe material lipídico altamente 

trombogênico, levando à formação de um trombo sobrejacente. Este processo, 

também conhecido por aterotrombose, é um dos principais determinantes das 

manifestações clínicas da aterosclerose.35  

As lesões ateroscleróticas são classificadas de acordo com o tipo em I a 

VIII, segundo a American Heart Association. As lesões que precedem as lesões 

avançadas podem ser silenciosas e são divididas em três tipos morfológicos (I, 
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II e III). As lesões do tipo I e II representam pequenos depósitos lipídicos na 

camada íntima. Nas lesões do tipo I, observam-se pequenos agrupados de 

macrófagos contendo gotículas lipídicas conhecidas como células espumosas.  

O tipo II inclui geralmente as lesões referidas como estrias gordurosas em que 

múltiplas camadas de células espumosas são formadas.37
   

 As lesões do tipo III são conhecidas como intermediárias ou pré-

ateroma e caracterizam-se pela presença de acúmulo lipídico no meio 

extracelular. As lesões do tipo IV e V contém um núcleo lipídico. Nestes 

estágios aparecem as manifestações clínicas, podendo apresentar desfecho 

fatal. Entretanto, na lesão do tipo IV a composição da capa acima do núcleo 

lipídico é semelhante à camada íntima normal e na lesão tipo V contém uma 

camada fibromuscular e uma grande proporção de fibras colágenas. Na lesão 

tipo VI, há erosão, fissuras, hematoma e trombose. Esses três processos são 

frequentemente inter-relacionados, embora algumas vezes somente um ou dois 

estão presentes. Na lesão tipo VII predomina a calcificação e na lesão tipo VIII, 

mudanças no tecido fibroso.37,38 Curiosamente, é possível a regressão dos 

tipos I a III ao normal.31,38  

As lesões ateroscleróticas surgem precocemente. Mesmo as crianças 

podem apresentar as lesões dos tipos I e II.37 No entanto, a formação de 

ateromas típicos ocorre a partir da terceira década de vida. A ruptura aguda 

das placas de ateroma provoca trombose local, levando à oclusão parcial ou 

total da artéria afetada. As consequências clínicas destas placas dependem do 

local e do grau e a velocidade da oclusão do vaso.28 A maioria das placas 

permanecem assintomáticas (subclínica)39, algumas se tornam obstrutivas e 

outras provocam trombose aguda.36  

Os locais com cisalhamento endotelial ou com oscilações, localizados 

próximos a pontos de ramificação e ao longo de curvaturas internas são os 

mais suscetíveis.36 Dados in vitro sugerem que a força de cisalhamento laminar 

do fluxo normal pode aumentar a expressão de genes que parecem proteger 

contra a aterosclerose, incluindo formas da enzima superóxido dismutase ou 

óxido nítrico sintase.34 A aorta abdominal é envolvida num grau muito maior do 

que a aorta torácica. Em ordem decrescente, os vasos mais extensamente 
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envolvidos são a parte inferior da aorta abdominal, artérias coronárias, 

poplíteas, carótidas internas e as artérias do círculo arterial do cérebro.33 

As complicações decorrentes da aterosclerose incluem doença 

isquêmica do coração, AVE isquêmico,34 doença arterial periférica28 e os 

aneurismas da aorta.33  

A doença isquêmica do coração inclui o infarto agudo do miocárdio, a 

angina instável e a morte cardíaca súbita.40 O infarto do miocárdio consiste na 

morte do músculo cardíaco resultante da isquemia grave prolongada. Inicia-se 

com uma alteração súbita na placa ateromatosa como hemorragia no interior 

da placa, erosão, ulceração, ruptura ou fissuramento.31,33 O colágeno 

subepitelial e o conteúdo necrótico da placa faz com que as plaquetas iniciem 

os processos de adesão, agregação, ativação e liberação de agentes 

agregadores para formar o microtrombo. O vasoespasmo é estimulado por 

mediadores liberados pelas plaquetas e o fator tecidual ativa a cascata de 

coagulação, aumentando o volume do trombo e ocluindo completamente dentro 

de poucos minutos o lúmen do vaso. Consequentemente, o suprimento 

sanguíneo a uma região do miocárdio fica comprometido provocando isquemia, 

disfunção do miocárdio e potencial morte celular. O infarto do miocárdio pode 

ocorrer em qualquer idade, mas a frequência eleva-se progressivamente com o 

aumento da idade e na presença de fatores de risco que predispõem à 

aterosclerose.33  

O AVE pode ser isquêmico ou hemorrágico. O isquêmico ocorre com 

maior frequência e é decorrente da falência vasogênica para suprir 

adequadamente o tecido cerebral de oxigênio e substratos, como resultado de 

uma oclusão por um trombo ou um êmbolo e a perda do tecido perfundido por 

aquela artéria, sendo a aterosclerose28 ou a aterotrombose sua principal 

causa.41 O AVE hemorrágico é resultado do extravasamento de sangue para 

dentro ou para o entorno das estruturas do sistema nervoso central.41,42  

Os aneurismas associados à aterosclerose ocorrem mais comumente na 

aorta abdominal. A placa aterosclerótica na íntima comprime a camada média e 

compromete a difusão de nutrientes da luz vascular para a parede arterial. A 
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média sofre então degeneração e necrose, perda de tecido elástico, o que 

resulta em fraqueza da parede arterial, diminuição da espessura e dilatação 

anormal localizada.33   

Existem alguns fatores de risco que predispõem às doenças 

cardiovasculares.  

 

1.5. Interação entre os fatores de risco cardiovascular e a 

aterosclerose  

 

 Vários pesquisadores têm investido esforços para elucidar os fatores de 

risco para a aterosclerose, alguns inclusive bem estabelecidos. Os principais 

fatores de risco para o desenvolvimento da aterosclerose são tabagismo, HAS, 

sedentarismo, dislipidemia, DM, síndrome metabólica e obesidade.15  

 Estudos prévios demonstraram a associação entre o tabagismo e a 

aterosclerose.43-45  

O tabagismo predispõe o indivíduo a várias síndromes ateroscleróticas 

clínicas diferentes como angina estável, síndrome coronariana aguda, morte 

súbita, AVE, claudicação intermitente e aneurisma da aorta abdominal.45 

Diez-roux et al.46, em 1995, observaram que tanto o tabagismo atual 

quanto, o prévio, sejam eles ativos ou passivos, estão associados com o 

aumento da espessura da parede íntima-média da carótida.    

O primeiro infarto do miocárdio ocorre antes entre os tabagistas em 

relação aos não-tabagistas. Weiner et al.47, em 2000, observaram que a 

mediana da idade do primeiro infarto do miocárdio entre os tabagistas homens 

foi 56,6 ± 6,1 anos, enquanto que entre os não tabagistas foi 70,4 ± 6,8 anos 

(p<0,001). 

Doll et. al48, em 2004, em um estudo de coorte, avaliaram 34.439 

médicos homens residentes britânicos durante 50 anos e observaram um risco 

relativo de 1,60 para a mortalidade por DAC para tabagistas atuais, 
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comparados aos não tabagistas e 1,57 para mortalidade por AVE. Além disso, 

McEvoy49 et al., em 2015, ao avaliar 6814 adultos da coorte Multi-Ethnic Study 

of Atherosclerosis (MESA), sem doença cardiovascular prévia, demonstraram 

uma forte associação do tabagismo com a aterosclerose subclínica mensurada 

pela espessura íntima-média da carótida (β=0,09; IC 95%=0,06; 0,12, 

p<0,001). No entanto, essa relação pode ser alterada com a cessação do 

tabagismo, como foi demonstrado avaliando ex-tabagistas após um ano da 

cessação (β=-0,002, IC 95%=-0,004; -0,001, p<0,05) e após cinco anos (β= 

−0,01, IC 95%= −0,02; −0,004, p<0,05).  

O tabagismo prejudica a vasodilatação endotélio-dependente dos vasos 

como artérias coronárias, quando está associado à diminuição do óxido nítrico, 

responsável pela função dilatadora do endotélio. Além disso, como o óxido 

nítrico ajuda a regular a inflamação, adesão de leucócitos, ativação de 

plaquetas e trombose, uma alteração em sua biossíntese pode ter efeitos no 

início e na progressão da aterosclerose e em eventos trombóticos. A resposta 

inflamatória tem um importante papel no início e evolução da aterosclerose. 

Estudos demonstraram que o tabagismo causa um aumento na contagem de 

leucócitos, proteína C reativa, interleucina-6 e fator de necrose tumoral alfa.45  

Tracy et al.50, em 1997, também mostraram associação da proteína C reativa 

com fatores pró-coagulantes e fibrinogênio. O tabagismo também pode 

promover a aterosclerose por alteração no perfil lipídico. Tabagistas 

apresentam níveis séricos significativamente mais altos de colesterol, 

triglicérides, lipoproteína de baixa densidade (LDL) e lipoproteína de muito 

baixa densidade (VLDL), além de níveis mais baixos de lipoproteínas de alta 

densidade (HDL), comparados aos não tabagistas.51 Dessa forma, a disfunção 

vasomotora, a inflamação e a modificação dos lipídios associados ao 

tabagismo são componentes para o início e a progressão da aterosclerose.  

Há diversos estudos que estabeleceram a relação entre a HAS e o 

desenvolvimento da aterosclerose e consequentemente DAC e doenças 

cerebrovasculares.52-55 A HAS é uma condição clínica multifatorial 

caracterizada por níveis elevados e sustentados da pressão arterial e está 

associada a alterações funcionais e/ou estruturais dos órgãos-alvo (coração, 
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encéfalo, rins e vasos sanguíneos) e a alterações metabólicas, com 

consequente aumento do risco de eventos cardiovasculares. No Brasil, a 

prevalência da HAS é superior a 30%.54  Su et al.53, em 2001, demonstraram 

que os indivíduos hipertensos tem maior chance de apresentar estenose da 

artéria carótida significante (≥ 50%) (OR=4,8; IC 95%=1,4; 16,5; p<0,01), em 

relação aos indivíduos normotensos. Em relação à mortalidade, de acordo com 

Kannel55, em 2009, pessoas com idades entre 40 a 69 anos tem a mortalidade 

duplicada de AVE e DAC a cada 20/10 mmHg de incremento na pressão 

arterial.  

É considerada como HAS quando a pressão arterial sistólica é maior ou 

igual 140 mmHg e/ou a pressão arterial diastólica  é maior ou igual a  90 

mmHg, faz uso de antihipertensivos ou foi dito ao menos 2 vezes pelo médico 

que o indivíduo é hipertenso.16  

A HAS pode predispor à aterosclerose por vários mecanismos como 

disfunção endotelial, hipersinsulinemia, estresse hemodinâmico e alterações 

metabólicas múltiplas.53  Nos pacientes hipertensos há aumento na 

concentração de angiotensina II, um potente vasoconstritor, que produz 

hipertensão e provoca aumento da musculatura lisa, contribuindo para a 

aterogênese. Além disso, há a atividade da lipooxigenase da musculatura lisa, 

contribuindo para o processo inflamatório e a oxidação da LDL. A HAS arterial 

também tem ação pró-inflamatória, aumentando a formação de peróxido de 

hidrogênio e radicais livres, como o ânion superóxido no plasma. Essas 

substâncias reduzem a formação do óxido nítrico pelo endotélio e aumentam a 

adesão leucocitária.56  

O sedentarismo é outro fator de risco bem conhecido para a 

aterosclerose. De acordo com os dados do Ministério do Esporte, em 2013, 

45,9% dos brasileiros com idades entre 14 a 75 anos eram sedentários.57 O 

desenvolvimento tecnológico e a urbanização das sociedades têm 

desencadeado uma série de modificações nos hábitos de vida e a redução da 

atividade física, que vem ocorrendo cada vez mais precocemente, é uma das 

principais consequências dessas mudanças.58  Laufs et al.59, em 2005, 

demonstraram, em camundongos, que o estilo de vida sedentário está 
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associado ao estresse oxidativo vascular aumentado e consequentemente 

disfunção vascular e formação de lesões ateroscleróticas.   

A dislipidemia35,60 e DM60-63 são importantes fatores de risco para a 

aterosclerose. O DM promove microangiopatia cerebral e pode causar AVE do 

tipo lacunar.61 

A síndrome metabólica é uma compilação de fatores de risco que 

predispõem indivíduos a desenvolverem DM tipo II e doenças cardiovasculares. 

A síndrome metabólica era definida por critérios diversos. A fim de unificar 

esses critérios, a International Diabetes Federation (IDF), National Heart, Lung 

and Blood Institute (NHBLI), American Heart Association (AHA), World Heart 

Federation e a International Association for the Study of Obesity publicaram, 

em 2009, uma declaração que fornece uma definição “harmonizada” da 

síndrome metabólica em que devem estar presentes três dentre os cinco 

fatores de risco: circunferência abdominal aumentada (de acordo com os 

critérios específicos do país), triglicérides ≥ 150 mg/dL, HDL colesterol < 40 

mg/dL em homens e < 50 mg/dL em mulheres, pressão arterial sistólica ≥ 130 

ou pressão arterial diastólica ≥ 85 mmHg, glicemia > 100 mg/dL, com a 

inclusão dos pacientes que fazem uso de medicação para o controle da 

hipertrigliceridemia, do HDL colesterol baixo, da HAS e de hiperglicemia.64   

Ford65, em 2005, em um estudo de meta-análise, observou que a 

síndrome metabólica foi associada ao risco relativo de 1,65 (IC 95%= 1,38; 

1,99; p=0,009) de desenvolver doenças cardiovasculares e 2,99 (IC 95%= 1,96; 

4,57; p=0,001) de desenvolver DM. Mottillo et al.66, em 2010, em um estudo de 

meta-análise em que incluiu 87 estudos e 951.083 pacientes também observou 

que a síndrome metabólica foi associada a doenças cardiovasculares, com um 

risco relativo de 2,35 (IC 95%= 2,02; 2,73) e à mortalidade por doenças 

cardiovasculares 2,40 (IC 95%= 1,87; 3,08), infarto do miocárdio 1,99 (IC 95%= 

1,61; 2,46) e AVE 2,27 (IC 95%=1,80; 2,85).  

A obesidade é fortemente associada às várias comorbidades como DM, 

DAC, HAS, AVE, entre outras doenças.67,68  No estudo de Framingham foi 

observado que um aumento de 5% na obesidade e no ganho de peso está 
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associado a um aumento na chance de desenvolver HAS de 20 a 30%.55 Os 

indivíduos podem apresentar um fator de risco isolado, mais de um fator de 

risco concomitantemente ou até apresentar vários fatores de risco associados, 

como na síndrome metabólica. A obesidade, por si só, é um fator de risco 

cardiovascular. Além disso, o indivíduo obeso que tem uma circunferência 

abdominal aumentada pode desencadear HAS, DM e dislipidemia que 

contribuirão para aumentar ainda mais o risco de aterosclerose.    

De acordo com a Organização Mundial da Saúde, obesidade ou 

sobrepeso são definidos como acúmulo de gordura excessiva ou anormal que 

apresenta risco à saúde. A obesidade no mundo todo mais do que duplicou 

desde 1980. Em 2014, 39% da população mundial com 18 anos ou mais (38% 

dos homens e 40% das mulheres) estavam acima do peso e 13% (11% dos 

homens e 15% das mulheres) eram obesos.69 No Brasil, a frequência de 

adultos obesos, em 2014, foi de 16,8%, de acordo com os dados do VIGITEL 

(Vigilância de fatores de risco e proteção para doenças crônicas por inquérito 

telefônico) que avaliou 26 capitais brasileiras e o Distrito Federal. Entre os 

homens, a frequência da obesidade aumenta com a idade até os 44 anos e 

entre as mulheres, até os 54 anos. A frequência da obesidade diminui com o 

aumento do nível de escolaridade em ambos os sexos.70  

Vários fatores como genética, nível socioeconômico, decisões 

individuais e ambientais têm um importante papel na patogênese da 

obesidade.67  

Diversos estudos demonstraram que a obesidade ou o acúmulo de 

gordura corporal está associado à aterosclerose.71-73   

A distribuição de gordura tem um importante papel no risco metabólico.74 

A gordura intra-abdominal aumentada, também conhecida como obesidade 

central75, em forma de maçã75,76 ou androgênica, é a que está mais associada 

à HAS 76 e promove um elevado risco de doenças metabólicas, ao passo que o 

aumento na gordura subcutânea nas coxas e quadris, conhecida como 

obesidade periférica, em forma de pêra75,76 ou ginecóide, própria do sexo 

feminino76, exerce menor risco.75  
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Existem vários fatores que contribuem para o acúmulo de gordura intra-

abdominal como alterações hormonais (cortisol), a idade e a genética.76   

 

1.6. Avaliação das medidas de adiposidade   

 

 A adiposidade pode ser avaliada através da quantificação dos depósitos 

de tecido adiposo ou através de medidas antropométricas.  

 

1.6.1. Locais de depósitos de tecido adiposo  

 

As gorduras que podem se depositar em vários locais do corpo e assim 

aumentar o risco metabólico e cardiovascular e consequentemente 

desencadear aterosclerose e doenças cardiovasculares incluem a epicárdica, 

paracárdica, visceral abdominal, intra-hepática, intramuscular, perivascular e ao 

redor dos rins, pescoço e pâncreas.77  

A gordura epicárdica tem potencial implicação na DAC.78  É um 

marcador de adiposidade visceral e miocárdica, apresenta correlação com 

aterosclerose subclínica, escore de cálcio coronário, morfologia cardíaca, 

resistência à insulina e síndrome metabólica, reduz com a perda de peso, 

exercício e cirurgia bariátrica e diferenças estão relacionadas à idade, sexo e 

etnia.79  

A gordura epicárdica é o tecido adiposo acumulado entre o pericárdio 

seroso visceral e o miocárdio. É distribuída de forma variável, sendo mais 

proeminente nos sulcos atrioventricular, interventricular e na parede lateral do 

ventrículo direito. Como não há nenhuma estrutura ou fáscia que separe o 

miocárdio do tecido epicárdico,78,80 os dois tecidos dividem a mesma 

circulação, ou seja, são perfundidos pelas artérias coronárias.74,78,81  Esta 

gordura tem um número de propriedades que se diferencia de outros depósitos 

de gordura visceral.68 Diversos são os seus papéis fisiológicos como: 68,78,79,81 
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1) Funcionar como um órgão endócrino, secretando citocinas e quimiocinas 

que devido à proximidade anatômica com as artérias coronárias, ficam 

em contato direto, ou são difundidas através da microcirculação para as 

artérias coronárias e são transportadas na parede arterial por um 

mecanismo de secreção vasócrina.  

2) Proteção mecânica das artérias coronárias.  

3) Efeitos termogênicos relacionados ao tecido adiposo marrom. 

4) Capturar e estocar ácidos graxos livres intravasculares para proteger os 

cardiomiócitos da exposição às concentrações excessivas de ácidos 

graxos livres nas artérias coronárias e assim evitar a lipotoxicidade, e 

em outros momentos, liberar ácidos graxos livres como uma fonte de 

adenosina trifosfato (ATP) imediata para o miocárdio durante períodos 

de necessidade, através da β–oxidação dos ácidos graxos. Entretanto, 

sob condições patológicas, como na síndrome metabólica, ocorre uma 

disfunção na gordura epicárdica levando à perda deste efeito 

cardioprotetor.  

 

As adipocinas possuem a capacidade de modular a morfologia e a 

função cardiovascular,68 regular outras citocinas e atuar no metabolismo da 

glicose-insulina e dos lipídios78, podendo ser pró-inflamatórias e pró-

aterogênicas (fator de necrose tumoral alfa [TNF-alfa], IL-6, leptina, inibidor do 

ativador de plasminogênio, angiotensinogênio, resistina e proteína C-reativa)32 

ou anti-inflamatórias e anti-aterogênicas  como a adiponectina e a 

adrenomedulina79, além do óxido nítrico.32    

  O UCP-1 (Uncoupling protein-1), um marcador para o tecido adiposo 

marrom, foi encontrado no estudo de Sacks et al.,82 em 2009, em maior 

quantidade na gordura epicárdica em relação às gorduras subesternal e 

subcutânea torácica, sugerindo que essa gordura tenha um efeito termogênico,  

protegendo o miocárdio e as artérias coronárias contra a hipotermia.   

Enfim, há vários achados publicados sobre a gordura epicárdica, no 

entanto, ainda são escassos os estudos sobre as gorduras paracárdica, 

subcutânea e visceral abdominal.    
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A gordura paracárdica localiza-se no mediastino na parte externa do 

pericárdio parietal.78,81,83  Ela é nutrida pela artéria pericárdica frênica, um ramo 

da artéria mamária interna.68,78,81 

As gorduras epicárdica e paracárdica são delimitadas pelo pericárdio.78 

O pericárdio é uma membrana que envolve o coração e as origens dos grandes 

vasos e é formado por duas camadas, o pericárdio visceral que consiste em 

membrana serosa e o pericárdio parietal fibroso, separados por pequena 

quantidade de líquido  (15 a 50 ml) de fluido seroso.84,85 

Há uma grande discrepância na denominação das gorduras torácicas. A 

gordura extrapericárdica é denominada por alguns autores de intratorácica,86,87 

paracárdica,78,83,88 mediastinal88,89 ou pericárdica.68,77 Da mesma maneira, a 

gordura localizada dentro do saco pericárdico ou epicárdica é denominada 

também como pericárdica.86,90,91 

No presente trabalho, foi considerada como gordura pericárdica a soma 

das gorduras epicárdica e paracárdica.78,81,83,88 

Vários estudos têm observado maior produção de adipocinas nas 

gorduras viscerais em relação à gordura subcutânea.92 Hirata et al.93, em 2011, 

observaram que no grupo com DAC, a infiltração de células inflamatórias foi 

maior na gordura epicárdica (amostradas durante o procedimento cirúrgico) do 

que na subcutânea torácica.  

Vários estudos tem investigado a associação entre gordura visceral 

abdominal e aterosclerose.94 A obesidade central está associada à maior 

mortalidade do que a obesidade periférica, devido ao fato do tecido adiposo 

visceral ser metabolicamente mais ativo do que o tecido adiposo subcutâneo, 

causando maior produção de glicose e consequentemente, DM tipo II e 

hiperinsulinismo e essa secreção maior de insulina ocasiona retenção de sódio, 

resultando em hipertensão arterial.32 

O aumento do tecido adiposo visceral na região abdominal é 

acompanhado por aumento do tamanho do adipócito e disfunção do tecido 
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adiposo, resultando em infiltração por macrófagos e produção de citocinas 

inflamatórias.95   

A gordura omental é a gordura do omento maior que se estende para 

baixo e encobre a maior parte do intestino (figura 8); a gordura mesentérica é a 

gordura localizada no mesentério que sustenta o intestino delgado e é 

desdobrado em múltiplas pregas ao longo de sua borda intestinal; e o 

mesocólon transverso está anteriormente preso ao cólon transverso e, 

posteriormente, à parede abdominal posterior (figura 9).96-98   

 

Figura 8 - Omento maior e mesocólon transverso. Fonte: Netter, 2000 
99 

 

Figura 9 - Mesocólon transverso e mesentério. Fonte: Netter, 2000
99 
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Os rins, as glândulas suprarrenais e a gordura perirrenal estão todos 

contidos no interior de uma camada membranosa condensada chamada de 

fáscia renal.100 A gordura perirrenal, ou cápsula adiposa, é uma massa de 

tecido gorduroso que envolve os rins e seus vasos. É mais espessa nas 

margens do rim, que se prolongando através do hilo, penetra no seio renal. A 

cápsula adiposa desempenha função importante na manutenção do rim em 

posição, o que é evidenciado pela condição chamada rim móvel, em indivíduos 

emagrecidos.97 

 Roever et al.101, em 2015, em um estudo transversal em Minas Gerais 

com 101 sujeitos, observaram uma associação da espessura da gordura 

perirrenal com síndrome metabólica em homens (r=0,38; p<0,001).    

A gordura subcutânea é uma importante reserva energética; funciona 

como um amortecedor contra o impacto nas atividades cotidianas e é 

importante também na estabilização da posição da pele em relação ao tecido 

subjacente como músculos esqueléticos ou outros órgãos, permitindo ainda 

movimento independente.102 

Em relação ao tipo, o tecido adiposo pode ser marrom ou branco. O 

tecido adiposo branco (TAB) armazena energia através da presença de 

triglicérides e o tecido adiposo marrom (TAM) é especializado na dissipação de 

energia através da produção de calor. Nos indivíduos adultos, o TAM é 

encontrado ao longo das regiões cervical, supraclavicular, axilar, paravertebral, 

mediastinal e abdominal superior. Em fetos e recém-nascidos, o TAM é 

encontrado nas regiões axilar, cervical, perirrenal e periadrenal, mas diminui 

logo após o nascimento. Em humanos, o TAB é disperso por todo o corpo com 

o maior depósito encontrado na região intra-abdominal ao redor do omento, 

intestinos e área perirrenal. Está presente, também, em depósitos subcutâneos 

nas nádegas, coxas e abdômen, espaço retro-orbital, na face e extremidades e 

no interior da medula óssea.75 Além disso, grandes quantidades de TAB estão 

associadas com o risco aumentado de doenças relacionadas à obesidade, mas 

o efeito é o oposto quando há grandes quantidades de TAM. O TAB aumenta 

com a idade em relação ao peso corporal total, enquanto que o TAM diminui 

com a idade. Em adultos, há muito tempo tinha sido considerado ausente ou, 
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pelo menos, sem relevância. Entretanto, recentes investigações tem 

demonstrado que os adultos também tem TAM metabolicamente ativo e que o 

TAM pode ter um importante papel na homeostase de energia nos 

adultos.75,103,104  Recentemente tem sido também descrito o tecido adiposo 

bege em que as células podem gerar calor quando ativados por estímulos 

como clima frio e estresse e são capazes de estocar a gordura na presença de 

energia excedente.105     

 

1.6.2. Medidas antropométricas 

 

 As medidas antropométricas tem sido muito utilizadas para avaliar o 

risco cardiovascular pelo fato de ser facilmente mensurável, simples, rápido e 

barato.  

O próprio peso corporal pode fornecer uma indicação de depósitos de 

gordura, mas devido à construção e composição do organismo serem 

extremamente variáveis, não há nenhum peso corporal ideal.106 Em vez disso, 

outras medidas são muitas vezes utilizadas para estimar a gordura corporal e 

quantificar melhor o risco de saúde. Estes incluem o índice de massa corporal 

(IMC), a circunferência abdominal (CA), a relação cintura-quadril (RCQ)75, 

espessura da prega da pele, e bioimpedância. Embora essas medições não 

possam capturar todas as variáveis que impactam o risco, elas podem ser 

usadas como ferramentas para estimar o risco. A medida mais frequentemente 

usada para quantificar a gordura corpórea é o IMC, mas esta não é uma 

medida perfeita. O IMC não distingue entre massa gorda e massa magra e por 

isso não fornece uma indicação precisa da gordura corporal em indivíduos 

musculosos ou pessoas que tem perda significante de massa muscular. Além 

disso, o IMC pode não ser um indicador sensível de riscos de saúde 

associados com ganho de peso moderado em indivíduos que estão dentro da 

faixa normal de IMC.106 Sujeitos com IMC similares podem apresentar 

distribuições diferentes de gordura. Dessa maneira, a RCQ tem sido utilizada 

como uma medida adicional de adiposidade.107  
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Além da RCQ, a relação cintura-altura (RCA) tem sido utilizada para 

avaliar o risco cardiometabólico.108 Browning et al.109, em 2010, sugeriram que 

a RCA e a CA são preditores mais confiáveis de doenças cardiovasculares, DM  

e fatores de risco relacionados, do que o IMC.  

A mensuração da CA, uma medida de adiposidade central, é de grande 

utilidade, visto que esta aumenta o risco para doenças cardiovasculares e 

outras doenças independente da obesidade.110  

De acordo com a OMS111, em 2008, o indivíduo é classificado em abaixo 

do peso (<18,5 kg/m2), normal (18,5 a 24,9 kg/m2), sobrepeso (25,0 a 29,9 

kg/m2) e obesidade (≥30 kg/m2). Os pontos de corte para risco de complicações 

metabólicas para a circunferência abdominal é 94 cm para homens e 80 cm 

para mulheres e para a relação cintura-quadril é 0,90 para homens e 0,85 para 

mulheres.  

Estudos têm demonstrado que a circunferência do pescoço (CP) está 

associada às desordens metabólicas relacionadas à resistência à insulina112-

114, fatores de risco para síndrome metabólica115 e espessura íntima-média da 

carótida.116  

O “a body shape index” (ABSI) é uma nova medida que leva em conta a 

CA, o IMC e a altura e foi sugerida por Krakauer e Krakauer117, em 2014, que 

observou que o ABSI é um preditor de mortalidade. Além disso, Dhana et al.118, 

em 2015, avaliou idosos e observou que o ABSI apresenta maior associação 

com mortalidade cardiovascular, comparado com outras medidas 

antropométricas. 

Não existe um valor estabelecido para a relação cintura-altura (RCA), 

para CP e ABSI pela Organização Mundial da Saúde. No entanto, Browning et 

al.109, em 2010, ao avaliar 78 estudos em um estudo de revisão sistemática, 

sugeriram um ponto de corte de 0,5 para RCA para predizer doenças 

cardiovasculares, DM e fatores de risco relacionados. Zhou et al.113, 2013, 

observaram que o ponto de corte ótimo para CP para predizer síndrome 

metabólica seria ≥ 37 cm em homens e ≥ 33 cm em mulheres. Já Hoebel et 

al.114, em 2012,  estabeleceram um ponto de corte para caucasianos de 40 cm 
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para homens e 33 para mulheres. Como o ABSI ainda é uma medida nova, não 

há estudos que encontraram um ponto de corte para predizer doenças 

cardiovasculares ou distúrbios metabólicos.  

 

1.7. Associação entre medidas antropométricas e tecido adiposo 

com aterosclerose  

 

Existem vários estudos comparando as medidas antropométricas e/ou 

gordura visceral e subcutânea com aterosclerose, sendo que alguns foram 

realizados através de exames de imagem e outros, através de autópsia. 

 

1.7.1. Estudos utilizando exames de imagem 

 

Em um estudo com 639 indivíduos com IMC normal, Srinivasan et al.119, 

em 2009, avaliaram o aumento da circunferência abdominal e a doença 

aterosclerótica subclínica que foi avaliada através da ultrassonografia. Os 

indivíduos com peso normal e circunferência abdominal aumentada 

apresentaram aumento da espessura íntima-média da artéria carótida em 

relação aos controles.  

Ao avaliar mulheres na pré e pós-menopausa, Lee et al.120, em 2015, 

observaram que na pré-menopausa, o IMC, a CA e a RCQ foram positivamente 

correlacionados com a espessura íntima-média da carótida, enquanto que na 

pós-menopausa, somente a CA e a RCQ foram correlacionadas com a 

espessura íntima-média, avaliada através da ultrassonografia.  

Vários estudos demonstraram a associação entre a gordura epicárdica e 

pericárdica com aterosclerose.  

Taguchi et al.121, em 2001, demonstraram que o acúmulo de gordura 

pericárdica foi um fator de risco para doença de artéria coronária em 251 

homens japoneses com idades entre 35 a 70 anos. A distribuição da gordura 
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corporal foi avaliada pela tomografia computadorizada e a DAC através da 

angiografia.  Os autores concluíram que a gordura pericárdica foi associada à 

estenose das artérias coronárias comparadas com outras gorduras corporais, 

independente do IMC. Do mesmo modo, Ding et al.122, 2009, avaliaram a 

associação da gordura pericárdica com a incidência de DAC em 998 indivíduos 

utilizando a tomografia computadorizada e demonstraram que a gordura 

pericárdica foi associada à DAC, mesmo após ajustes para IMC e outros 

fatores de risco para doenças cardiovasculares, mas nenhuma associação foi 

encontrada entre DAC e IMC. No entanto, a associação entre CA e DAC foi 

somente marginalmente significante.  

Mahabadi et al.86, em 2009, avaliaram a associação entre gordura 

epicárdica, gordura intratorácica e tecido adiposo abdominal visceral com a 

prevalência de doença cardiovascular em 1267 indivíduos, utilizando a 

tomografia computadorizada. Foi demonstrado que a gordura epicárdica e o 

tecido adiposo abdominal visceral, mas não a gordura intratorácica, foram 

significativamente associados à doença cardiovascular, porém somente a 

gordura epicárdica foi associada com infarto do miocárdio.  

Além da associação entre o tecido adiposo epicárdico com a espessura 

da camada íntima-média da carótida, Natale et al.123, em 2009, ao avaliar 459 

pacientes, demonstraram que o tecido adiposo epicárdico foi relacionado 

também com a rigidez da artéria carótida, utilizando a ultrassonografia e o 

ecocardiograma.   

Jeong et al.124, em 2007, avaliaram 203 pacientes utilizando o 

ecocardiograma para avaliar a espessura da gordura epicárdica e a angiografia 

para avaliar a extensão e a intensidade da DAC. Eles observaram significante 

correlação entre a espessura da gordura epicárdica e idade, IMC e CA. Na 

análise multivariada, eles observaram que a idade, espessura da gordura 

epicárdica, DM e tabagismo foram fatores independentes afetando 

significativamente a estenose das artérias coronárias. Konishi et al.91, em 2010, 

avaliaram 39 sujeitos, em que a gordura epicárdica foi avaliada através da 

tomografia computadorizada e a estenose das coronárias através da 

angiotomografia coronária com contraste. Eles observaram que a quantidade 



53 
Introdução 

 

de gordura epicárdica foi maior entre os indivíduos com DAC (estenose das 

artérias coronárias ≥ 50%).    

A gordura visceral abdominal também tem sido correlacionada com 

aterosclerose. Fujimoto et al.125, em 1999, acompanharam 175 homens sem 

história de DAC durante 10 anos e demonstraram a associação entre gordura 

visceral abdominal, avaliada pela tomografia computadorizada e DAC avaliada 

pelo eletrocardiograma e presença de eventos clínicos.  Em outro estudo com 

125 sujeitos, avaliados através da tomografia computadorizada, Marques et 

al.94, em 2010, também demonstraram uma associação entre DAC e gordura 

visceral abdominal. No entanto, esses autores classificaram o sujeito com DAC 

apenas pela presença de placa nas artérias coronárias. Kim et al.126, em 2009, 

ao avaliar 368 homens, demonstraram que os indivíduos com obesidade 

visceral apresentaram um aumento da espessura da camada íntima-média da 

artéria carótida comum, independente do valor de circunferência abdominal, 

mensurados pela ultrassonografia.  

Em relação à diferença entre homens e mulheres, Liu et al.127, em 2005, 

avaliaram 282 chineses e demonstraram associação da espessura da gordura 

mesentérica e espessura íntima-média da carótida, avaliado pela 

ultrassonografia, sendo a associação mais forte nas mulheres do que em 

homens. Além disso, eles observaram uma fraca correlação entre espessura 

íntima-média da carótida e espessura do tecido subcutâneo em mulheres. Já 

Gast et al.128, em 2015, em um estudo de coorte com 2451 sujeitos demonstrou 

fraca associação da gordura visceral abdominal e espessura íntima-média das 

artérias carótidas em mulheres, avaliadas através da ressonância magnética.  

A gordura visceral abdominal também foi associada à aterosclerose de 

artérias cerebrais e lesões cerebrais isquêmicas no estudo de Karcher et al.129, 

em 2013, ao avaliar 25 sujeitos através da ressonância magnética. No entanto, 

a gordura  subcutânea e a total (subcutânea e visceral) não apresentaram 

correlação.   

Apesar dos estudos apontarem correlação da gordura visceral 

abdominal com as artérias coronárias, carótidas e cerebrais, Chughtai et al.130, 
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em 2011, ao analisar 441 sujeitos, avaliados através da ressonância 

magnética, demonstraram correlação, porém fraca, da gordura visceral 

abdominal com a espessura da parede da aorta ascendente. Por outro lado, 

em um outro estudo, a gordura visceral abdominal foi associada ao aumento na 

rigidez aórtica.131   

Em relação ao tecido subcutâneo, Wildman et al.132, em 2011, ao avaliar 

500 sujeitos através da tomografia computadorizada, demonstraram que a 

gordura subcutânea foi associada à espessura íntima-média da carótida. No 

entanto, Narumi et al.133, em 2009, ao avaliar através da tomografia 

computadorizada 122 indivíduos assintomáticos demonstraram que a área de 

gordura subcutânea foi significativamente e inversamente associada ao escore 

de cálcio da aorta, sugerindo que o acúmulo de gordura subcutânea poderia ter 

um papel protetor contra a aterosclerose em sujeitos assintomáticos.  

Enfim, existem vários estudos que avaliaram a associação entre a 

gordura visceral e a aterosclerose. Alexopoulos et al.105, em 2014, em um 

estudo de revisão, listam vários estudos já realizados, porém, todos foram 

realizados através de exames de imagem e a maioria utilizou a tomografia 

computadorizada.  

Entretanto, existem algumas desvantagens na utilização de exames de 

imagem para a comparação entre medidas antropométricas e avaliação de 

gordura visceral com risco aterosclerótico. Taguchi et al.121, em 2001, referiram 

que a angiografia tem como inconvenientes o fato de o exame ser invasivo e do 

indivíduo estar exposto à radiação. Em relação à tomografia computadorizada, 

é relatado que este exame não é viável para triagem em massa, apresenta alto 

custo e dificuldade para definição das regiões anatômicas em exame não 

contrastado84, além de expor o paciente à radiação ionizante.68,122,126,134 Se por 

um lado a ecocardiografia não é um exame invasivo, nem expõe o sujeito à 

radiação e nem ao contraste; por outro lado, segundo Bertaso et al.78, em 2013, 

a gordura paracárdica é de difícil delimitação pela ecocardiografia.    

 



55 
Introdução 

 

1.7.2. Estudos de autópsia 

 

 

Apesar da maioria dos estudos serem realizados através de exames de 

imagem, existem alguns estudos realizados através de autópsia, a maioria 

realizada pelos mesmos autores. Kortelainen e Särkioja135, em 1997, 

realizaram um estudo de autópsia em que determinaram a relação entre 

doença cardiovascular e distribuição de gordura corpórea em 33 mulheres 

saudáveis, com idades entre 19 a 63 anos e que tiveram morte súbita por 

causas violentas. Quando ajustado para a idade, a circunferência abdominal, a 

RCQ e a espessura da gordura subcutânea subescapular e abdominal foram 

significativamente correlacionadas com a massa de gordura perirrenal, 

omental, mesentérica e com a soma dessas massas. No mesmo ano, 

Kortelainen e Särkioja136 realizaram outro estudo semelhante em 32 homens 

previamente saudáveis com idades entre 18 e 40 anos. Foram encontradas 

correlações entre RCQ e todos os graus de estreitamento das artérias 

coronárias. Esses mesmos autores137, em 1999, avaliaram a relação entre a 

extensão e a composição de lesões arteriais coronárias e a distribuição 

regional de gordura em 30 casos de autópsia de mulheres saudáveis de 19 a 

49 anos. Eles demonstraram que a maior gravidade da DAC foi encontrada no 

segundo tercil de gordura subcutânea abdominal e no terceiro tercil de gordura 

subcutânea subescapular. A espessura da íntima-média de todas as artérias 

coronárias (tronco da coronária, da artéria descendente anterior esquerda, da 

circunflexa e da artéria coronária direita) foram mais altas no terceiro tercil de 

gordura intraperitoneal. Neste estudo, o tipo androide de acúmulo de gordura 

corporal está associado com a gravidade da aterosclerose coronária.  

Posteriormente, Kortelainen e Särkioja73, em 2001, ao avaliar 40 

adolescentes homens de 13 a 19 anos, observaram que o peso da gordura 

visceral foi associado positivamente com altura, peso corporal e todos os 

indicadores de obesidade. Associações positivas significantes entre espessura 

da camada íntima e a quantidade de gordura visceral e CA foram encontrados 

nesses adolescentes, mas a associação com RCQ e IMC manteve-se 

insignificante.  
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Em relação à gordura torácica, Silaghi et al.138, em 2008, avaliaram 56 

sujeitos de 17 a 91 anos, utilizando a fotografia digital para quantificar a 

gordura epicárdica. Para quantificar o grau de estenose das artérias coronárias, 

foram realizados cortes transversais e a estenose foi avaliada 

macroscopicamente por dois observadores e classificada em normal, maior ou 

igual a 25%, 50% ou 75%. Eles demonstraram que a DAC foi associada à 

quantidade de gordura epicárdica aumentada. Sequeira et al.83, em 2015,  

também avaliaram as gorduras epicárdica e paracárdica com a gravidade de 

oclusão das artérias coronárias em 116 indivíduos. Eles utilizaram a tomografia 

computadorizada para quantificar a gordura epicárdica e as artérias foram 

avaliadas na autópsia. O maior índice de estenose entre as artérias coronárias 

foi considerado e a amostra foi dividida em três grupos, sendo grupo 1 

(estenose ≥ 50%), grupo 2 (< 50%) e grupo 3 (sem estenose).  Eles 

demonstraram correlação significante entre a espessura média da gordura 

epicárdica, volume das gorduras epicárdica e paracárdica e os três grupos de 

estenose após ajustar para o IMC.   

As medidas antropométricas também foram avaliadas em estudos de 

autópsia. Nakashima et al.139, em 2009, avaliaram as lesões ateroscleróticas de 

233 sujeitos japoneses com idades acima de 40 anos pela avaliação histológica 

e demonstraram que a correlação da RCQ com aterosclerose das artérias 

coronárias é mais forte do que o IMC.  

Rastogi et al.140, em 2012, avaliaram a associação de medidas 

antropométricas com o grau de aterosclerose nas artérias coronárias em 50 

homens com idades de 16 a 75 anos. O grau de aterosclerose foi avaliado de 

acordo com a classificação da American Heart Association em 0 a 6 e depois 

classificado em ausente, leve, moderado e grave.  Eles demonstraram uma 

associação positiva entre a CA e RCQ com aterosclerose da artéria coronária 

direita. No entanto, eles não avaliaram toda a artéria, mas somente o trecho a 

cinco cm da origem de cada artéria.  

Existem poucos estudos de autópsia para a análise da relação entre 

adiposidade e aterosclerose sistêmica e os existentes compararam medidas 

antropométricas e/ou gordura visceral com aterosclerose, porém não avaliaram 
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a aterosclerose em vários sítios em um mesmo indivíduo, analisando 

frequentemente apenas a aterosclerose nas artérias coronárias. Além disso, 

alguns estudos utilizaram medidas aproximadas de estenose das artérias 

coronárias, ao invés da quantificação precisa.83,135,137,138 Outra limitação desses 

estudos de autópsia é o pequeno número de indivíduos avaliados (n=32 

casos136; n=33135; n=30137; n=4073, n=56138). Além disso, a maioria dos estudos 

avaliou indivíduos mais jovens ou de meia-idade.  

De acordo com Kooy e Seidell141, em 1993, apesar da análise em 

cadáver não ser geralmente uma opção para propósitos de pesquisa devido à 

falta de disponibilidade deste material, a mensuração direta do tecido adiposo 

abdominal é o padrão ouro, comparada com as outras técnicas.  De acordo 

com Kortelainen e Särkioja73, em 2001, o estudo de autópsia tem a vantagem 

de poder mensurar a exata quantidade de gordura visceral e examinar 

detalhadamente toda a artéria coronária. Provavelmente, o motivo da análise 

em cadáver não ser muito utilizada seja secundária à dificuldade de ter acesso 

aos cadáveres em razão do número reduzido de autópsias realizadas 

atualmente.142 E finalmente, o ABSI foi comparado somente com a mortalidade 

nos estudos anteriores117,118, não sendo comparado com a aterosclerose.  

 

1.8. Importância do estudo da relação entre gordura visceral e 

aterosclerose durante o envelhecimento 

 

Com o processo de envelhecimento, há uma mudança corporal 

esperada com perda de massa magra e aumento de gordura. As mudanças na 

composição corporal ocorrem diferentemente em homens e mulheres e em 

várias fases do envelhecimento, influenciando a antropometria. 

Consequentemente, os valores padrões antropométricos derivados de 

populações adultas podem não ser aplicáveis em idosos. Portanto, fatores não 

patológicos que afetam a distribuição de características antropométricas como 

idade, sexo e área geográfica, devem ser considerados.143 Com o 

envelhecimento, a massa muscular magra diminui progressivamente em até 
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40% dos 20 aos 70 anos de idade, principalmente na musculatura esquelética, 

enquanto que aumenta a massa de gordura.144-149  

Há também alteração na distribuição da gordura com o aumento da 

idade, diminuindo a gordura retro-orbital e subcutânea e aumentando a gordura 

intra-abdominal, mesmo em indivíduos magros com peso corporal estabilizado 

e IMC estável.75,149 A perda de tecido subcutâneo e consequente aumento 

relativo da gordura intra-abdominal com o envelhecimento pode predispor  à 

disfunção metabólica e complicações de saúde relacionadas.149  

Em relação à altura, estudos apontam uma redução na altura com a 

idade. No estudo realizado por Perissinotto et al.143, em 2002, os autores 

verificaram uma redução de 2 a 3 cm/década a partir dos 40 anos e no Euronut 

Seneca Study a diminuição na altura tanto nos homens, quanto nas mulheres, 

foi de 2,5 a 5 cm/década.150  De acordo com Sampaio151, em 2004, as razões 

para este declínio são: achatamento das vértebras, redução dos discos 

intervertebrais, cifose dorsal, escoliose, arqueamento dos membros inferiores 

e/ou achatamento do arco plantar.  

Poucos autores estudaram diversas faixas etárias num mesmo estudo 

de autópsia, impossibilitando até o momento comparações entre sujeitos 

jovens adultos ou de meia-idade com idosos. Além disso, nenhum estudo na 

literatura consultada comparou medidas antropométricas, massa de gordura 

visceral torácica e abdominal e espessura do tecido subcutâneo com medidas 

morfométricas da aterosclerose em várias artérias no mesmo indivíduo. E 

finalmente, a maioria dos estudos prévios avaliaram somente sujeitos brancos 

ou amarelos.  
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2. OBJETIVOS 

 

2.1. Objetivo primário 

 

 Investigar a associação entre medidas antropométricas e a massa 

de gordura visceral abdominal e torácica (adiposidade) com a 

aterosclerose nas artérias cerebrais, carótidas, coronárias e aorta. 

  

2.2. Objetivos secundários 

 

 Comparar as medidas antropométricas e a massa de gordura 

visceral abdominal e torácica entre os sexos e as faixas etárias, 

de acordo com a causa do óbito e do tipo de infarto.  

 Avaliar a associação entre o grau de aterosclerose entre as 

diferentes artérias aorta, coronárias, carótidas e cerebrais. 

 Avaliar a associação entre as medidas antropométricas.  

 Avaliar a associação entre as massas de gordura visceral.  

 Avaliar a associação entre as medidas antropométricas e a 

massa de gordura visceral abdominal e torácica.  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. MÉTODOS 
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3. MÉTODOS 

 

Este estudo foi desenvolvido nos laboratórios de Patologia 

Cardiovascular e Fisiopatologia no Envelhecimento da Faculdade de Medicina 

da Universidade de São Paulo, após aprovação pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (FMUSP), 

sob o protocolo de pesquisa número 412/11 (Anexo I).  

  

3.1. Desenho do estudo 

 

Trata-se de um estudo observacional de corte transversal. 

 

3.2. Coleta de dados 

 

3.2.1. Local da coleta de dados 

 

Os dados foram coletados no Serviço de Verificação de Óbitos da 

Capital (SVOC) da Universidade de São Paulo e com a ajuda da equipe do 

Banco de Encéfalos Humanos do Grupo de Estudos em Envelhecimento 

Cerebral (BEH-GEEC) da FMUSP. O SVOC é responsável por realizar 

autópsias de indivíduos que faleceram na região metropolitana de São Paulo, 

por morte natural e que a causa do óbito não foi definida. Trata-se de um 

serviço que realiza em torno de 13.000 autópsias por ano, sendo que destas, 

aproximadamente 7.000 são de indivíduos idosos.152 

O BEH-GEEC, ligado ao Laboratório de Fisiopatologia no 

Envelhecimento da FMUSP, foi criado em setembro de 2003, tendo atingido 

sua atividade máxima em 2004.153 O objetivo do BEH-GEEC é investigar o 

envelhecimento cerebral e as doenças neurodegenerativas e é composto de 

um grupo formado por patologistas, geriatras, neurologistas, psiquiatras, 
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enfermeiros, biólogos, biomédicos, fisioterapeutas, além de alunos de iniciação 

científica e pós-graduação.  

 

3.2.2. Casuística 

 

A amostra foi composta por 240 sujeitos que faleceram com idade maior 

ou igual a 30 anos, de ambos os sexos e que foram encaminhados ao SVOC 

no período de outubro de 2011 a junho de 2014 (amostragem de 

conveniência).  

 

3.2.3. Critérios de inclusão 

 

 Ter idade maior ou igual a 30 anos, na data do óbito; 

 Convívio, no mínimo, semanal do informante com o falecido.   

 Ter o termo de consentimento livre e esclarecido assinado pelo 

responsável legal do falecido (Anexo II).  

 

3.2.4. Critérios de exclusão 

 

 Incapacidade do informante de fornecer dados consistentes, por não ter 

convivido com o falecido, por abalo emocional, não ser parente de 

primeiro grau ou por incapacidade cognitiva de fornecer as informações 

necessárias. 

 Presença de sinais no cadáver, durante o exame de autópsia, que 

possam alterar as medidas antropométricas como ascite, distensão 

abdominal intensa e gestação.   

 Apresentar intervalo post-mortem (IPM) maior ou igual a 24 horas. 
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 Cadáver em processo de autólise de acordo com o critério estabelecido 

por Crossley154, em 1974.  

 Perda de peso significativa (maior ou igual a 10% do peso usual do 

falecido nos últimos 6 meses) relatada pelo informante.  

 Ter as artérias e a gordura visceral a serem estudadas não liberadas 

pelo médico responsável pela autópsia.  

 

3.2.5. Obtenção dos casos 

 

Com a chegada do cadáver no SVOC e enquanto o familiar aguardava a 

liberação do corpo, um membro da equipe que realizava as entrevistas clínicas, 

formada por enfermeiros devidamente treinados, abordava o familiar ou o 

responsável legal (informante) para a possível participação no estudo. Após a 

explicação sobre a pesquisa e a assinatura do Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido, o informante respondia uma entrevista clínica que consiste em um 

questionário retrospectivo semi-estruturado, composto por escalas validadas 

(Anexo III).155 As entrevistas clínicas foram realizadas de segunda a sexta, 

exceto nas terças, nos períodos matutino e vespertino e em local privativo.  

 

3.2.6. Dados coletados com o informante 

 

Durante a entrevista clínica, foram coletados dados sociodemográficos 

como idade, sexo, cor, estado civil, escolaridade e nível socioeconômico, além 

de frequência do contato prévio do informante com o sujeito falecido e 

presença de doenças e fatores de risco cardiovasculares - FRCV (HAS, DM, 

DAC, insuficiência cardíaca congestiva, AVE, dislipidemias, tabagismo, etilismo 

e sedentarismo). Esta entrevista também contempla a avaliação 

neuropsiquiátrica através de várias escalas, visto que abrange todos os 
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estudos vinculados ao BEH-GEEC. No entanto, tais avaliações não foram 

utilizadas por não terem relação com objetivo deste estudo.  

A cor da pele foi considerada como a cor referida pelo informante. Além 

disso, a equipe de entrevistas clínicas sempre conferia a cor relatada por este 

com a foto do falecido no RG. Posteriormente, os sujeitos foram agrupados em 

brancos e não brancos para a análise estatística.  

Em relação ao estado civil, os sujeitos foram agrupados em casados e 

não casados.  

A escolaridade foi mensurada em anos completos de estudo e o nível 

socioeconômico foi estimado através da escala Critério de Classificação 

Econômica Brasil (CCEB), que leva em consideração a posse de itens 

domésticos e o grau de instrução do chefe da família, sendo possível classificar 

em oito categorias ordinais 156 (Anexo III). Essas categorias foram agrupadas 

para representar as classes sociais baixa, média e alta.  

Tanto o tabagismo, quanto o etilismo foram classificados em nunca, 

atual e prévio.  

A causa do óbito e o IPM foram obtidos através do laudo de autópsia 

obtido pelo sistema informatizado do SVOC e posteriormente classificados em 

causas cardiovasculares e não cardiovasculares.  

Os FRCV, diagnosticados em vida, foram referidos pelo informante que 

tinha convivência pelo menos semanal com o falecido. Para coletar esses 

dados de forma apurada, além de questionar sobre a presença desses FRCV 

com nomes populares, quando o familiar demonstrava não saber se o falecido 

apresentava ou não determinado FRCV, a entrevista era encerrada, 

classificado como dados inconsistentes e o caso era excluído.  

Foi considerado sedentário aquele sujeito que não realizava nenhum 

tipo de atividade física como corridas ou caminhadas, nem mesmo as 

atividades domésticas, como lavar um quintal ou varrer a casa ou relacionadas 

ao próprio trabalho que exija força e/ou condicionamento físico.    
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3.2.7. Procedimento de coleta de dados  

 

As mensurações das medidas antropométricas e de gordura visceral 

foram realizadas seguindo procedimentos padronizados. 

 

3.2.7.1. Realização de medidas antropométricas 

 

 Dentre as medidas antropométricas, foram mensurados: peso, altura, 

circunferência do pescoço, abdominal e do quadril. O peso foi mensurado em 

quilogramas (kg) com o cadáver totalmente despido, em posição supina, 

utilizando uma balança com uma rampa de acesso, da marca Filizola®, para 

peso mínimo de 4 kg e máximo de 600 kg, previamente tarada para a maca. A 

altura foi mensurada em centímetros (cm), na posição supina, utilizando o 

estadiômetro com variação de 1 milímetro (mm), para altura mínima de 116 cm 

e máxima de 211 cm. Na presença de indivíduos com contratura muscular e/ou 

membros inferiores flexionados, o que impossibilita a mensuração exata da 

altura, esse parâmetro foi estimado através da mensuração da altura do joelho. 

A altura do joelho é a distância entre a região plantar do pé e a superfície 

anterior da coxa com o tornozelo e joelho flexionados num ângulo de 90º. A 

lâmina de deslizamento foi colocada embaixo do calcanhar esquerdo e a outra 

lâmina na superfície anterior da coxa esquerda próximo à patela. 157  

A partir da altura do joelho, foi realizada a estimativa da altura através das 

seguintes fórmulas157: 

Homem (cm) = 64,19 – (0,04 x idade) + (2,03 x AJ)  

Mulher (cm) = 84,88 – (0,24 x idade) + (1,83 x AJ)  

AJ: Altura do joelho  
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 Após a obtenção dessas medidas, o IMC foi calculado através do peso 

(em kg) dividido pelo quadrado da altura em metros (peso/altura2 em kg/m2).111 

A medida da CP foi realizada na região acima da cartilagem cricóide112 e a 

CA foi realizada na região da cicatriz umbilical com o cadáver em posição 

supina. A circunferência do quadril (CQ) foi mensurada na maior área sobre os 

grandes trocânteres.141 Todas essas medidas foram realizadas com o auxílio 

de uma fita métrica inelástica, em cm, com variação de 1 mm, conforme 

demonstrado na figura 10.  

 

Figura 10 - Realização das medidas antropométricas. Fonte: Arquivo pessoal . 
 A: circunferência do pescoço. B:circunferência abdominal. C: circunferência do quadril, São Paulo, 2014.  

 

 Com essas medidas, foram calculadas a RCQ, a RCA e o ABSI.  

 A RCQ e a RCA foram calculadas dividindo-se a CA pela CQ111 e pela 

altura118, respectivamente. O ABSI é calculado através da fórmula CA/(IMC2/3 x 

altura1/2) usando a CA e a altura em metros.118  

Foi realizada a mensuração da espessura do tecido subcutâneo abdominal 

(ETSA) na linha alba, em cm,  a uma distância de 4 cm acima da cicatriz 

umbilical (figura 11).  
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Figura 11 - Mensuração da espessura do tecido subcutâneo, São Paulo, 2014. 

 

3.2.7.2. Avaliação da gordura visceral 

 

Foram avaliadas tanto a gordura visceral torácica (pericárdica), quanto a 

gordura visceral abdominal (omental, mesentérica, mesócolon e perirrenal).  

 

3.2.7.3. Avaliação da gordura abdominal 

 

A gordura visceral abdominal omental foi obtida através da separação 

desta gordura do omento. A gordura mesentérica foi retirada do intestino 

delgado, a gordura mesocólon foi retirada do cólon e a gordura perirrenal foi 

separada dos rins (Figura 12). Todo o depósito de gordura foi pesado a fresco 

utilizando uma balança eletrônica calibrada, como pode ser visto na Figura 13. 
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Figura 12 - Gorduras viscerais abdominais.  

A: gordura perirrenal aderida ao rim. B: gorduras mesentérica (ME), omental (OM) e mesocólon (MC). 

  

Para a análise estatística, a gordura pericárdica foi considerada como 

gordura visceral torácica; as gorduras perirrenal, mesentérica, omental e 

mesocólon como gordura visceral abdominal e a gordura visceral total como a 

soma de todas as massas de gorduras.    

                                   

Figura 13 - Gorduras mesentérica (ME), omental (OM) e mesocólon (MC) dissecadas dos intestinos 
delgado e cólon. 

 

3.2.7.4. Avaliação do coração 

 

 O coração e a gordura paracárdica foram coletados após a autópsia, 

lavados em água corrente para a retirada de sangue e coágulos e fixados em 

álcool a 70% durante um período de pelo menos 24 horas. Posteriormente, a 
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gordura epicárdica e paracárdica foram dissecadas e pesadas utilizando uma 

balança eletrônica calibrada (Automarte® AM 5500) e o valor obtido expresso 

em gramas. O coração foi avaliado em relação à presença e o tipo de infarto 

(agudo, cicatrizado ou ambos).33 No entanto, os casos que apresentaram 

ambos os infartos, foram considerados na análise estatística como agudos.  

   

3.2.7.5. Avaliação das artérias carótidas, cerebrais e coronárias  

 

O índice de estenose devido à aterosclerose foi avaliado nas artérias 

carótidas, cerebrais e coronárias além da quantificação do número de placas 

ateroscleróticas nas artérias coronárias e cerebrais.     

As artérias carótidas foram dissecadas da base do arco aórtico e 

armazenadas em álcool a 70% por 24 horas. Posteriormente, foi injetada 

solução de gelatina no interior da luz do vaso para evitar o colabamento arterial 

e a peça foi colocada em formol a 10% durante pelo menos 24 horas para 

completar a fixação. Posteriormente, as artérias carótidas comum e interna 

foram cortadas transversalmente em intervalos de cinco mm. Foram realizados 

cinco cortes de cada lado do sistema carotídeo (um corte com maior obstrução 

da luz por aterosclerose da artéria carótida comum, um corte da artéria carótida 

comum a 1 cm da bifurcação carotídea,  um corte na bifurcação, um corte da 

artéria carótida interna a 1 cm após a bifurcação carotídea e um corte com 

maior obstrução da luz por aterosclerose da artéria carótida interna). Os dez 

cortes obtidos foram fotografados com o auxílio de um estereomicroscópio 

(Nikon® SMZ 1000). Foram mensuradas a área do lúmen e a área externa com 

o uso do analisador de imagens ImageJ® (Figura 14).  Para cada segmento, foi 

calculado o índice de estenose, de acordo com a seguinte fórmula158: 

 

 

 

Índice de estenose = área externa – área do lúmen 

           área externa 
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Figura 14 - Demarcação das áreas para o cálculo do índice de estenose da artéria carótida.  
A: área delimitada pela camada externa do vaso. B: área do lúmen. Barra de calibração= 1 mm, São 
Paulo, 2014. 

 

As artérias cerebrais foram obtidas através da remoção do círculo 

arterial da base do cérebro, lavado em água corrente para a retirada de 

coágulos e conservado em álcool a 70% por no mínimo 24 horas (Figura 15).  

Posteriormente, foi injetado solução de gelatina, assim como nas artérias 

carótidas, e o material permaneceu por pelo menos 24 horas no formol a 10% 

para complementar a fixação. Posteriormente, cortes transversais de cerca de 

3 mm foram realizados nas seguintes artérias cerebrais: artérias cerebrais 

anteriores, artéria comunicante anterior, artérias cerebrais médias, artérias 

carótidas internas (segmento destas artérias junto ao círculo arterial do 

cérebro), artérias comunicantes posteriores, artérias cerebrais posteriores e 

artéria basilar. O segmento com maior obstrução da luz de cada artéria foi 

fotografado com o auxílio de um estereomicroscópio (Nikon® SMZ 1000).  
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Figura 15 - Círculo arterial do cérebro (CAC).  
A: no cérebro. B: após a retirada e lavagem em água corrente, São Paulo, 2014. 

 

A área delimitada pela parede externa do vaso e a área do lúmen foram 

mensurados nos cortes transversais, com o uso do processador de imagens 

Image J®. O índice de estenose foi calculado através da mesma fórmula 

utilizada para calcular o índice de estenose das artérias carótidas.     

Além do índice de estenose, foi quantificado o número de placas de 

ateroma das artérias cerebrais, com o intuito de identificar os casos com 

aterosclerose grave e difusa.  

As artérias coronárias direita, tronco da coronária esquerda, descendente 

anterior e circunflexa foram dissecadas, armazenadas, fixadas, cortadas e 

fotografadas com a mesma técnica empregada nas artérias carótidas. 

Posteriormente foram quantificados o índice de estenose e o número de placas 

nas coronárias.  

3.2.7.6. Avaliação da artéria aorta 

 

A aorta foi aberta longitudinalmente em toda a sua extensão (ascendente, 

torácica e abdominal) para ser analisado o grau da placa aterosclerótica e se 

estas eram confluentes (se estendiam em torno da circunferência da aorta) ou 
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não-confluentes. A partir da avaliação, a placa foi classificada em grau um, 

para as placas não confluentes e sem ulceração e protrusão; grau dois, para 

áreas confluentes, mas sem ulceração ou uma área de ulceração e protrusão 

mínima e grau três, para placas confluentes e ulceração multifocal ou 

protrusões (figura 16).159  

 

 

Figura 16 - Avaliação da aorta. Grau 3 de aterosclerose com ulceração e protrusão multifocal. Fonte: 
Arquivo pessoal 
 

 

3.2.8. Padronização da fixação da gordura pericárdica 

 

 Para avaliar o efeito dos diferentes tempos de fixação na massa da 

gordura pericárdica, foram coletadas as gorduras pericárdicas de 20 sujeitos 

adicionais. Estas gorduras foram pesadas a fresco e após fixação em álcool a 

70% no período de um, três, sete e 14 dias. O gráfico de Bland-Altman foi 

utilizado para analisar a concordância entre as massas das gorduras 

pericárdicas a fresco e após fixação contra suas médias160 que mostrou estar 

dentro dos limites de concordância (Figura 17). Além disso, a correlação foi alta 

quando calculada entre as massas de gordura pericárdica a fresco e após 

fixação para todos os diferentes tempos de fixação (r>0,99).     
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Figura 17 - Gráfico das diferenças entre as massas de gordura pericárdica a fresco e após fixação em 
relação às suas médias (n=20), BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2015.  
A: massa a fresco e após um dia de fixação; B: massa a fresco e após três dias de fixação; C: massa a 
fresco e após sete dias de fixação; D: massa a fresco e após 14 dias de fixação 

 

3.3. Análise Estatística 

 

 O tamanho da amostra foi calculado baseado em estudos prévios usando 

o menor coeficiente de correlação encontrado na literatura que foi do estudo de 

Kortelainen and Särkioja135, em 1997, (r=0,109 para a correlação da 

circunferência abdominal e gordura perirrenal). Assumindo um poder de 90% e 

um α=0,05, em teste bicaudal, seria necessário uma amostra de 205 sujeitos. 

No entanto, para estudar melhor os diferentes grupos etários, foram incluídos 

240 sujeitos nessa amostra.     

 No presente estudo, as variáveis de desfecho foram o índice de estenose 

médio (%) das artérias coronárias, carótidas e cerebrais e o número de placas 
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nas artérias coronárias e cerebrais, enquanto que as variáveis independentes 

foram as massas das gorduras viscerais abdominal, torácica e total e as 

medidas antropométricas.  

 Para descrever a amostra, foram utilizados a média e o desvio padrão ou 

a mediana e o intervalo interquartil para as variáveis contínuas e as frequências 

absoluta e relativa para as variáveis categóricas.  

  Na análise univariada, foi utilizado o teste t não pareado para realizar a 

comparação entre: 

 Medidas antropométricas (IMC, CP, CA, CQ, RCQ, RCA, ABSI e ETSA) 

entre os sexos.  

 Massas de gorduras viscerais (abdominal, pericárdica e total) entre os 

sexos.  

 Medidas antropométricas com a causa do óbito cardiovascular.  

 Massas de gordura visceral com a causa do óbito cardiovascular.  

 Medidas antropométricas com a presença de infarto do miocárdio. 

 Massas de gordura visceral com a presença de infarto do miocárdio. 

 Medidas antropométricas com acidente vascular encefálico como causa 

do óbito. 

 Massas de gordura visceral com acidente vascular encefálico como 

causa do óbito. 

 

O Teste ANOVA foi utilizado para realizar a comparação entre: 

 Medidas antropométricas entre os grupos etários (30 a 49 anos; 50 a 69 

anos; 70 a 89 anos e 90 anos ou mais). 

 Massas de gorduras viscerais (abdominal, pericárdica e total) entre os 

grupos etários. 

 Medidas antropométricas com o tipo de infarto do miocárdio. 

 Massas de gordura visceral com o tipo de infarto do miocárdio. 

 Ao utilizar o teste ANOVA, foi realizada a análise Post-hoc (Tukey’s HSD 

test) para avaliar quais médias apresentavam diferenças umas das outras.  
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 Para avaliar a correlação, foi utilizado o teste de correlação de Pearson 

entre: 

 Medidas antropométricas e aterosclerose nas artérias coronárias, 

carótidas e cerebrais.  

 Massas de gordura visceral e aterosclerose nas artérias coronárias, 

carótidas e cerebrais.  

 As medidas antropométricas. 

 As artérias, exceto a aorta.  

 As massas de gordura visceral.  

 As medidas antropométricas e as massas de gordura visceral. 

 Para analisar a associação, foi utilizado o teste de correlação de 

Spearman entre: 

 O grau de aterosclerose na aorta com as medidas antropométricas.  

 O grau de aterosclerose na aorta com as massas de gordura visceral.  

 Entre a aorta e as demais artérias.  

 

 Para os fatores sociodemográficos e de risco cardiovasculares, foi 

realizada a regressão linear simples para avaliar a associação entre tais 

variáveis e o índice de estenose das artérias carótidas, coronárias e cerebrais e 

a regressão logística ordinal para avaliar a associação entre esses fatores e o 

grau de aterosclerose na aorta.  

 Para demonstrar a direção, a forma e a força da associação das artérias 

coronárias, carótidas e cerebrais com as medidas antropométricas e de 

gordura visceral foram construídos os gráficos de dispersão para todas as 

gorduras viscerais e para as medidas antropométricas que tiveram a correlação 

significativa. Além disso, o modelo foi testado para a função polinomial, mas 

como não apresentou significância estatística e o r2 se aproximou do r2 da 

regressão linear, foi mantida a regressão linear. Para o grau de aterosclerose 

na aorta, foram construídos os diagramas de caixa, para avaliar a distribuição.  

 Na análise multivariada, foram elaborados quatro modelos de regressão 

linear múltipla para avaliar a correlação entre as gorduras viscerais e medidas 
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antropométricas com a aterosclerose nas artérias coronárias, carótidas e 

cerebrais, ajustados para os fatores de confusão e mediadores. Todas as 

gorduras viscerais foram avaliadas. Entretanto, somente as medidas 

antropométricas que apresentaram p<0,10 na análise de correlação, foram 

analisadas. Foram elaborados quatro modelos. No modelo um não houve 

correção; no modelo dois as variáveis foram corrigidas para fatores 

sociodemográficos (idade, sexo e escolaridade); no modelo três as variáveis 

foram corrigidas para as mesmas variáveis do modelo dois acrescidos dos 

fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo); e no modelo 

quatro as variáveis foram corrigidas para as mesmas do modelo três 

acrescidos dos mediadores (hipertensão arterial e DM). Em todos os modelos a 

altura foi corrigida somente para as massas de gordura visceral pelo fato de 

que a altura do sujeito pode acarretar em mais massa de gordura. Para avaliar 

a associação da aorta e as medidas antropométricas e de gordura visceral, foi 

utilizada a regressão logística ordinal, corrigida para os mesmos fatores de 

confusão e mediadores.  

Para avaliar se a associação das massas de gordura visceral e medidas 

antropométricas se alteram entre jovens adultos ou de meia-idade e idosos e 

entre os sexos, foi realizada a estratificação para a idade e para o sexo. 

Para a estratificação da idade, foram utilizados dois modelos, o modelo 

um, sem correção para as medidas antropométricas e modelo dois, ajustado 

para sexo, escolaridade, tabagismo e sedentarismo. A altura foi ajustada nos 

dois modelos para as gorduras viscerais. Para a estratificação do sexo, foram 

utilizados também dois modelos, o modelo um sem correção para as medidas 

antropométricas e o modelo dois, ajustado para idade, escolaridade, tabagismo 

e sedentarismo. A altura foi ajustada nos dois modelos para as gorduras 

viscerais.  

  O nível de significância dos testes foi fixado em 5%, em testes 

bicaudais. As análises estatísticas foram realizadas com os softwares Stata 

12.0 (Stata Corp, Texas, USA) e SPSS (SPSS Inc., versão 22.0, Chicago, 

USA).  
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4.1. Casuística 

 

No período de outubro de 2011 a junho de 2014, dentre os 3413 

possíveis casos, 3173 foram excluídos porque preencheram os critérios de 

exclusão, os informantes não estavam em condições para participar do estudo 

ou o material foi retido durante a autópsia, totalizando 240 sujeitos (figura 18). 

 
 

 
Figura 18 - Fluxograma dos casos coletados e analisados de acordo com os critérios de inclusão e 
exclusão, BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 

4.2. Análise descritiva 

 

A média de idade da amostra foi 64,8 ± 15,3 anos. Houve predomínio de 

indivíduos do sexo masculino (62,9%), brancos (61,2%) e casados (50,8%). A 

mediana da escolaridade foi de quatro (intervalo interquartil= quatro anos). 

Houve predomínio de indivíduos da classe C (53,7%) e informante com 

convívio diário com o falecido (82,1%). A causa do óbito foi cardiovascular em 

48,3%, a média do IPM foi 14,7 ± 3,4 horas. Em relação aos fatores de risco 
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cardiovasculares, a hipertensão arterial foi o mais prevalente (67,9%), seguido 

do sedentarismo (62,1%) e a maioria era de tabagistas atuais (37,5%). A 

análise descritiva dos dados encontra-se na tabela 2.   

 

Tabela 2 - Características clínicas e sociodemográficas dos participantes do 
estudo (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

Variáveis 
Média (DP) ou n 

(%)* 

Idade (anos), média (DP) 64,8 (15,3) 
Sexo. Masculino  

151(62,9) 
Cor 
. Brancos 
. Não brancos  

 
147 (61,2) 
93 (38,8) 

Estado civil 
. Casado 
. Não casado 

 
122 (50,8) 
118 (49,2) 

Escolaridade (anos), mediana (IIQ)   4 (4) 
Nível socioeconômico (classes)**  
. A + B 
. C 
. D + E 

 
93 (38,8) 
129 (53,7) 
18 (7,5) 

Convivência do informante com o falecido   
. Diária 
. Semanal  

 
197 (82,1) 
43 (17,9) 

Causa do óbito  
. Cardiovascular 

 
116 (48,3) 

IPM (horas), média (DP) 14,7 (3,4) 
Hipertensão arterial sistêmica 163 (67,9) 
DM 67 (27,9) 
Doença arterial coronariana 67 (27,9) 
Insuficiência cardíaca congestiva 55 (22,9) 
Dislipidemia 36 (15,0) 
Acidente vascular encefálico 25 (10,4) 
Tabagismo 
. Nunca 
. Atual 
. Prévio  

 
78 (32,5) 
90 (37,5) 
72 (30,0) 

Uso de álcool 
. Nunca 
. Atual 
. Prévio  
. Dados faltantes 

 
85 (35,4) 
100 (41,7) 
54 (22,5) 
1 (0,4) 

Sedentarismo 149 (62,1) 
DP=desvio padrão; IIQ=intervalo interquartil.  
*Os números representam n (%), exceto quando especificado como média (DP) ou 
mediana (IIQ).  
** CCEB (2013)  
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A tabela 3 mostra as medidas antropométricas dos sujeitos. O IMC 

médio foi 25,0 ± 5,6 kg/m2, a CA 92,5 ±14,5 cm e a RCQ 0,97 ±0,09. É 

importante salientar que somente em um caso foi necessária a utilização da 

fórmula de Chumlea157 para calcular a estimativa da altura.    

 

Tabela 3 - Medidas antropométricas dos sujeitos do estudo (n=240), BEH-
GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

Medidas antropométricas Média (DP) 

IMC (kg/m2) 25,0 (5,6) 

CP (cm) 41,4 (6,1) 

CA (cm) 92,5 (14,5) 

CQ (cm) 95,1 (11,8) 

RCQ 0,97 (0,09) 

RCA 0,56 (0,08) 

ABSI (m11/6/ kg2/3) 0,084 (0,006) 

ETSA (cm) 2,7 (1,2) 

DP=Desvio padrão; IMC=índice de massa corporal; CP=circunferência do pescoço; CA=circunferência 
abdominal; CQ=circunferência do quadril; RCQ= relação cintura-quadril; RCA= relação cintura-altura; 
ABSI= “a body shape index”; ETSA= espessura do tecido subcutâneo abdominal.    

 
 

A tabela 4 mostra as massas das gorduras viscerais, sendo a gordura 

visceral abdominal a soma das gorduras mesentérica, omental, mesocólon e 

perirrenal; e a pericárdica, a soma da epicárdica e paracárdica. A média da 

massa de gordura visceral total foi 2,20 ±1,30 kg.  

 

Tabela 4 - Massa de gorduras viscerais abdominal, pericárdica e total dos 
sujeitos do estudo (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

Massa de gordura visceral (kg) Média (DP) 

Gordura visceral abdominal 2,04 (1,25) 
Gordura pericárdica 0,16 (0,08) 

Gordura visceral total  2,20 (1,30) 
DP=Desvio padrão 

 
 

            Foi quantificado o número de placas nas artérias coronárias e cerebrais 

no intuito de avaliar a extensão da doença aterosclerótica. A tabela 5 mostra a 

média do número de placas, das quais a artérias cerebrais apresentam maior 

média. No entanto, em relação ao índice de estenose, as artérias coronárias 

apresentam maior média 77,8 ± 11,01% (tabela 6). 
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Tabela 5 - Número total de placas nas artérias dos sujeitos do estudo (n=240), 
BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 
Número total de placas 

 

 
Média (DP) 

Coronárias  6,3 (3,8) 

Cerebrais  9,3 (5,6) 

DP=Desvio padrão 

 
 

Tabela 6 - Índice de estenose das artérias dos sujeitos do estudo (n=240), 
BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 
Média do índice de estenose (%) 

 

 
Média (DP) 

Coronárias  77,8 (11,01) 

Carótidas  64,1 (0,4) 

Cerebrais  52,8 (0,5) 

DP=Desvio padrão 

 

            Em relação a avaliação do coração quanto a presença de infarto do 
miocárdio, a maioria era normal (57,1%), no entanto, o infarto agudo e 
cicatrizado no mesmo indivíduo esteve presente em 10% dos casos, só infarto 
agudo em 11,7% e só cicatrizado em 21,2% (figura 19). 
 

 
Figura 19 - Frequência absoluta (n) e relativa (%) dos 240 sujeitos do estudo, distribuídos de acordo com 
a presença de infarto do miocárdio, BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

137; 57,1%  

28; 11,7% 

51; 21,2% 

24; 10% 

Normal

Agudo

Cicatrizado

Agudo e cicatrizado
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 Em relação ao grau de aterosclerose na aorta, a maioria apresentou os 

graus 2 e 3 com 40% cada. É importante salientar que todos os casos tiveram 

pelo menos o grau 1 (figura 20).    

 

 

 
Figura 20 - Frequência absoluta (n) e relativa (%) dos 240 sujeitos do estudo, distribuídos de acordo com 
o grau de aterosclerose na aorta (grau=1, para as placas não confluentes e sem ulceração e protrusão; 
grau=3, para placas confluentes e ulceração multifocal ou protusões e grau=2, que é o intermediário, para 
áreas confluentes, mas sem ulceração ou uma area de ulceração e protusão minima

159
, BEH-GEEC-

FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 

4.3. Análise univariada 

 

4.3.1. Medidas antropométricas e de massa de gordura visceral entre os 

sexos e entre as faixas etárias  

 
 

A tabela 7 mostra a comparação das medidas antropométricas entre 

homens e mulheres. Houve diferença em relação a todas as medidas 

antropométricas, exceto para a RCQ. As mulheres apresentaram maiores 

valores das medidas antropométricas, exceto para a CP que foi maior entre os 

homens (p<0,0001).  

49; 20% 

96; 40% 

95; 40% 

1

2

3
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Tabela 7 - Medidas antropométricas entre homens e mulheres (n=240), BEH-
GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 
Variável 

Homens 
(n=151) 

Mulheres 
(n=89) 

 
p† 

IMC (kg/m2), média (DP) 24,4 (4,6) 26,1 (6,8) 0,02 

CP (cm), média (DP) 42,7(5,9) 39,2 (5,7) <0,0001 

CA (cm), média (DP) 91,0 (12,9) 95,2 (16,6) 0,03 

CQ (cm), média (DP) 93,4 (9,4) 98,1 (14,5) 0,003 

RCQ, média (DP) 0,97 (0,08) 0,97 (0,11) 0,97 

RCA, média (DP) 0,53 (0,07) 0,59 (0,09) <0,0001 

ABSI (m11/6/ kg2/3), média (DP) 0,083 (0,005)  0,087 (0,006) <0,0001 

ETSA (cm), média (DP) 2,2 (0,9) 3,5 (1,4) <0,0001  

DP=Desvio padrão; IMC=índice de massa corporal; CP=circunferência do pescoço; CA=circunferência 
abdominal; CQ=circunferência do quadril; RCQ= relação cintura-quadril; RCA= relação cintura-altura; 
ABSI= “a body shape index”; ETSA= espessura do tecido subcutâneo abdominal.    
†
Teste t não pareado comparando homens com mulheres 

 

 

Em relação às faixas etárias, o IMC, a CQ, e a espessura do tecido 

subcutâneo diminuíram com o aumento da idade. Já o ABSI aumentou com a 

idade. Além disso, foi realizada a análise post hoc (Tukey’s HSD test) para 

identificar dentre os grupos, quais eram diferentes, sendo essa diferença entre 

os mais velhos e os mais novos (tabela 8).     
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Tabela 8 - Medidas antropométricas entre as faixas etárias (n=240), BEH-
GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

Grupos etários 30 a 49 anos 

(n=44) 

50 a 69 

anos 

(n=107) 

70 a 89 anos 

(n=77)  

90 anos ou 

mais 

(n=12) 

p† 

IMC (kg/m2) 26,7 (5,5) 25,3 (5,0) 24,2 (6,2) 21,5 (4,5) § 0,01 

CP (cm) 42,4 (6,4) 42,0 (5,8) 40,6 (6,2) 37,9 (5,1) 0,06 

CA (cm) 94,9 (15,5) 93,9 (14,6)  90,4 (13,7) 85,2 (11,7) 0,07 

CQ (cm) 100,2 (11,8) 95,9 (10,3) 92,3 (12,7)‡ 88,2 (11,4) ‡‡  0,001 

RCQ 0,94 (0,09) 0,98 (0,10) 0,98 (0,08) 0,97 (0,08) 0,18 

RCA 0,56 (0,09) 0,56 (0,09) 0,56 (0,08) 0,53 (0,06) 0,78 

ABSI (m11/6/ kg2/3) 0,082 (0,005) 0,084 

(0,006) 

0,086 

(0,006)ᶲ 

0,088 (0,005) 

ᶲᶲ 

<0,00

01 

ETSA (cm) 3,1 (1,2) 2,8 (1,4) 2,4 (1,1)ᶱ  2,3 (0,9) 0,03 

DP=Desvio padrão; IMC=índice de massa corporal; CP=circunferência do pescoço; 
CA=circunferência abdominal; CQ=circunferência do quadril; RCQ= relação cintura-quadril; 
RCA= relação cintura-altura; ABSI= “a body shape index”; ETSA= espessura do tecido 
subcutâneo abdominal.  
Números representam a média e desvio padrão   
†Teste ANOVA comparando os grupos etários  
§ Diferente do grupo etário 30 a 49 anos (p=0,02) (Tukey’s HSD test) 
‡ Diferente do grupo etário 30 a 49 anos (p=0,002) (Tukey’s HSD test) 
‡‡ Diferente do grupo etário 30 a 49 anos (p=0,008) (Tukey’s HSD test) 
ᶲ Diferente do grupo etário 30 a 49 anos (p=0,001) (Tukey’s HSD test) 
ᶲᶲ Diferente do grupo etário 30 a 49 anos (p=0,01) (Tukey’s HSD test) 
ᶱ Diferente do grupo etário 30 a 49 anos (p=0,03) (Tukey’s HSD test) 
 
 
 

  A tabela 9 mostra a comparação da massa de gordura visceral entre 

homens e mulheres. Os homens apresentaram maior massa em todas as 

gorduras.  

 

Tabela 9 - Massa de gordura visceral entre homens e mulheres (n=240), BEH-
GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 
Variável 

Homens 
(n=151) 

Mulheres 
(n=89) 

 
p† 

GVA (kg), média (DP) 2,27 (1,36) 1,65 (0,92) <0,0001 

GP (kg), média (DP) 0,17 (0,09) 0,14 (0,07) 0,001 

GVT(kg), média (DP) 2,45 (1,41) 1,79 (0,97) <0,0001 

DP=Desvio padrão; GVA=gordura visceral abdominal; GP=gordura pericárdica; GVT= gordura visceral 
total.

 

†
Teste t não pareado comparando homens com mulheres  
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 A tabela 10 mostra que não houve diferença significativa de massa de 

gordura visceral nas diferentes faixas etárias.   

 
Tabela 10 - Massa de gordura visceral entre as faixas etárias (n=240), BEH-
GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

Grupos 
etários 

30 a 49 

anos 

(n=44) 

50 a 69 

anos 

(n=107) 

70 a 89 

anos 

(n=77)  

90 anos ou 

mais 

(n=12) 

p† 

GVA (kg) 1,80 (1,06) 2,14 (1,30) 2,11 (1,28) 1,56 (1,19) 0,24 

GP (kg) 0,14 (0,07) 0,17 (0,08) 0,17 (0,09) 0,14 (0,08) 0,11 

GVT (kg) 1,94 (1,11) 2,31 (1,35) 2,29 (1,33) 1,71 (1,26) 0,22 

Números representam média e desvio padrão 
GVA=gordura visceral abdominal; GP=gordura pericárdica; GVT= gordura visceral total. 

 

†
Teste ANOVA comparando os grupos etários 

 
 

4.3.2. Medidas antropométricas e massa de gordura visceral com a causa 

do óbito, presença e tipo de infarto do miocárdio 

 
 
  Para saber se existia diferença nas medidas antropométricas entre 

quem faleceu por causa cardiovascular ou outras causas, foi realizada a 

comparação entre a causa cardiovascular com outras causas. No entanto, 

nenhuma medida foi significante (tabela 11).  
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Tabela 11 - Medidas antropométricas e a causa do óbito (n=240), BEH-GEEC-
FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 
Variável 

Causa 
cardiovascular* 

(n=116) 

Outras causas* 
(n=124) 

 
p † 

IMC (kg/m2) 25,4 (4,9) 24,6 (6,2) 0,26 

CP (cm) 42,1 (5,6) 40,7 (6,4) 0,08 

CA (cm) 94,0 (13,1) 91,0 (15,6) 0,11 

CQ (cm) 95,6 (10,6) 94,5 (12,8) 0,49 

RCQ 0,98 (0,09) 0,96 (0,09) 0,06 

RCA 0,56 (0,08) 0,55 (0,09) 0,18 

ABSI (m11/6/ kg2/3) 0,085 (0,006) 0,084 (0,006) 0,47 

ETSA (cm) 2,8 (1,2) 2,6 (1,3) 0,28 

Números representam média e desvio padrão.  
IMC=índice de massa corporal; CP=circunferência do pescoço; CA=circunferência abdominal; 
CQ=circunferência do quadril; RCQ= relação cintura-quadril; RCA= relação cintura-altura; ABSI= “a body 
shape index”; ETSA= espessura do tecido subcutâneo abdominal.    
*Obtido através do laudo fornecido pelo patologista do SVOC.  
† 

Teste
 
t não pareado comparando as causas dos óbitos como cardiovascular e outras causas 

  

 A tabela 12 mostra a comparação das medidas antropométricas com a 

presença ou ausência do infarto do miocárdio. O grupo com infarto teve maior 

CP (p=0,02) e RCQ (p=0,02) em relação à ausência de infarto do miocárdio.    
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Tabela 12 - Medidas antropométricas e a presença de infarto do miocárdio 
(n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 
Variável 

Com 
infarto 
(n=103) 

Sem infarto 
(n=137) 

 
p † 

IMC (kg/m2) 25,3 (5,0) 24,8 (6,0) 0,49 

CP (cm) 42,5 (5,6) 40,6 (6,2) 0,02 

CA (cm) 94,1 (14,0) 91,4 (14,8) 0,14 

CQ (cm) 95,1 (10,3) 95,1 (12,8) 1,00 

RCQ 0,99 (0,09) 0,96 (0,09) 0,02 

RCA 0,56 (0,08) 0,55 (0,08) 0,11 

ABSI (m11/6/ kg2/3) 0,085 

(0,006) 

0,084 (0,006) 0,11 

ETSA (cm) 2,6 (1,2) 2,7 (1,2) 0,30 

Números representam média e desvio padrão.  
IMC=índice de massa corporal; CP=circunferência do pescoço; CA=circunferência abdominal; 
CQ=circunferência do quadril; RCQ= relação cintura-quadril; RCA= relação cintura-altura; ABSI= “a body 
shape index”; ETSA= espessura do tecido subcutâneo abdominal.    
† 

Teste
 
t não pareado comparando a presença e a ausência de infarto 

 
 

  

 Em relação ao tipo de infarto, o sujeito que apresentou infarto agudo do 

miocárdio, apresentou maior CP (p=0,04) e RCQ (p=0,04) em relação a quem 

apresentou infarto no passado (cicatrizado) ou nunca teve infarto. Na análise 

post hoc nota-se que a diferença existente foi entre o infarto agudo e a 

ausência de infarto (tabela 13).    
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Tabela 13 - Medidas antropométricas e o tipo de infarto do miocárdio (n=240), 
BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

Infarto Ausência  
(n=137) 

Cicatrizado 

(n=51)  

Agudo 

(n=52) 

p† 

IMC (kg/m2) 24,8 (6,0) 24,6 (5,4) 26,0 (4,6) 0,37 

CP (cm) 40,6 (6,2) 42,0 (6,0) 43,0 (5,3) § 0,04 

CA (cm) 91,4 (14,8) 92,5 (14,2) 95,7 (13,7) 0,18 

CQ (cm) 95,1 (12,8) 94,0 (10,0) 96,2 (10,5) 0,63 

RCQ 0,96 (0,09) 0,98 (0,08) 0,99 (0,10) ‡ 0,04 

RCA 0,55 (0,08) 0,56 (0,09) 0,58 (0,08) 0,15 

ABSI (m11/6/ kg2/3) 0,084 (0,006) 0,085 

(0,005) 

0,085 

(0,008) 

0,28 

ETSA (cm), média (DP) 2,8 (1,2) 2,6 (1,3) 2,6 (1,2) 0,58 

Números representam média e desvio padrão. 
IMC=índice de massa corporal; CP=circunferência do pescoço; CA=circunferência abdominal; 
CQ=circunferência do quadril; RCQ= relação cintura-quadril; RCA= relação cintura-altura; ABSI= “a body 
shape index”; ETSA= espessura do tecido subcutâneo abdominal.     
† Teste de ANOVA comparando os tipos de infarto 
§ Diferente de ausência de infarto (p=0,04) (Tukey’s HSD test) 
‡ Diferente de ausência de infarto (p=0,04) (Tukey’s HSD test) 

 
 
 A mesma investigação foi feita entre medidas antropométricas e causa de 

óbito por AVE ou outras causas. Entretanto, não houve diferença nas medidas 

antropométricas por AVE como causa do óbito e outras causas (tabela 14).   
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Tabela 14 - Medidas antropométricas e o acidente vascular encefálico como 
causa do óbito (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 
 

 
Variável 

AVE* como causa do 
óbito 
(n=11) 

Outras causas 
(n=229) 

 
p † 

IMC (kg/m2), média (DP) 25,4 (7,0) 25,0 (5,5) 0,80 

CP (cm), média (DP) 42,8 (3,7) 41,3 (6,1) 0,43 

CA (cm), média (DP) 93,5 (17,2) 92,4 (14,4) 0,81 

CQ (cm), média (DP) 96,5 (11,8) 95,0 (11,8) 0,68 

RCQ, média (DP) 0,96 (0,07) 0,97 (0,09) 0,74 

RCA, média (DP) 0,54 (0,10) 0,56 (0,09) 0,43 

ABSI (m11/6/ kg2/3), média (DP) 0,082 (0,007) 0,084 (0,006) 0,29 

ETSA (cm), média (DP) 2,5 (1,4) 2,7 (1,2) 0,63  

DP=Desvio padrão; IMC=índice de massa corporal; CP=circunferência do pescoço; CA=circunferência 
abdominal; CQ=circunferência do quadril; RCQ= relação cintura-quadril; RCA= relação cintura-altura; 
ABSI= “a body shape index”; ETSA= espessura do tecido subcutâneo abdominal.    
*Obtido através do laudo fornecido pelo patologista do SVOC.  
† 

Teste
 
t não pareado comparando o AVE como causa do óbito 

 
 

 Em relação à causa do óbito cardiovascular, quem faleceu por esta causa 

teve mais massa de gordura visceral abdominal (p=0,04) e total (p=0,04) 

(Tabela 15).   

 

Tabela 15 - Massa de gorduras viscerais abdominais, torácica e total e a causa 
do óbito cardiovascular (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 
Variável 

Causa 
cardiovascular* 

(n=116) 

Outras causas* 
(n=124) 

 
p † 

GVA (kg), média (DP) 2,21 (1,32) 1,89 (1,16) 0,04 

GP (kg), média (DP) 0,17 (0,08) 0,15 (0,09) 0,15 

GVT (kg), média (DP) 2,38 (1,38) 2,04 (1,22)  0,04 

DP=Desvio padrão; GVA=gordura visceral abdominal; GP=gordura pericárdica; GVT= gordura visceral 
total.  
*Obtido através do laudo fornecido pelo patologista do SVOC.  
† 

Teste
 
t não pareado comparando as causas dos óbitos como cardiovascular e outras causas 
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  A Tabela 16 mostra que o sujeito que apresentou infarto do miocárdio, 

teve maior quantidade de gordura visceral abdominal (p=0,01) e total (p=0,01).   

 

Tabela 16 - Comparação entre a quantidade de gorduras viscerais abdominais, 
torácica e total e a presença de infarto do miocárdio (n=240), BEH-GEEC-
FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 
Variável 

Com infarto 
(n=103) 

Sem infarto 
(n=137) 

 
p † 

GVA (kg), média (DP) 2,28 (1,40) 1,86 (1,10) 0,01 

GP (kg), média (DP) 0,17 (0,08) 0,15 (0,09) 0,18 

GVT (kg), média (DP) 2,44 (1,45) 2,02 (1,15) 0,01 

DP=Desvio padrão; GVA=gordura visceral abdominal; GP=gordura pericárdica; GVT= gordura visceral 
total.  
† 

Teste
 
T não pareado comparando a presença e a ausência de infarto 

 
 

Em relação ao tipo de infarto do miocárdio, o sujeito que apresentou 

infarto agudo do miocárdio apresentou maior quantidade de gordura visceral 

abdominal (p=0,03) e total (p=0,03). A diferença entre as gorduras ocorreram 

em relação aos grupos com infarto agudo e o grupo sem infarto (tabela 17). 

 
Tabela 17 - Comparação entre a quantidade de gorduras viscerais abdominais, 
torácica e total e o tipo infarto do miocárdio (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São 
Paulo, 2011-2014 

Infarto Ausência  
(n=137) 

Cicatrizado 

(n=51)  

Agudo 

(n=52) 

p† 

GVA (kg), média (DP) 1,86 (1,10) 2,19 (1,33) 2,37 (1,48)§ 0,03 

GP (kg), média (DP) 0,16 (0,09) 0,17 (0,08) 0,17 (0,08) 0,40 

GVT (kg), média (DP) 2,02 (1,15) 2,35 (1,37) 2,54 (1,53)‡ 0,03 

DP=Desvio padrão; GVA=gordura visceral abdominal; GP=gordura pericárdica; GVT= gordura visceral 
total.  
† Teste de ANOVA comparando os tipos de infarto 
§ Diferente de ausência de infarto do miocárdio (p=0,03) (Tukey’s HSD test) 
‡ Diferente de ausência de infarto do miocárdio (p=0,04) (Tukey’s HSD test)  

 
 

 Para o AVE como causa do óbito, não houve diferença nas massas de 

gorduras viscerais (Tabela 18).  
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Tabela 18 - Comparação entre as massas de gorduras viscerais e o acidente 
vascular encefálico como causa do óbito (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São 
Paulo, 2011-2014 

 
Variável 

AVE* como 
causa do óbito 

(n=11) 

Outras 
causas 
(n=229) 

 
p † 

GVA (kg), média (DP) 2,41 (1,42) 2,02 (1,24) 0,33 

GP (kg), média (DP) 0,15 (0,07) 0,16 (0,08) 0,73 

GVT (kg), média (DP) 2,56 (1,46) 2,19 (1,30) 0,36 

DP=Desvio padrão; AVE=acidente vascular encefálico; GVA=gordura visceral abdominal; 
GP=gordura pericárdica; GVT= gordura visceral total.  
*Obtido através do laudo fornecido pelo patologista do SVOC.  
† 

Teste
 
t não pareado comparando o AVE como causa do óbito 

 

 

4.3.3. Correlação  

 
           Foi realizada a correlação entre as medidas antropométricas e as 

massas de gordura visceral com a aterosclerose nas diferentes artérias.  

O grau de aterosclerose na artéria aorta apresentou correlação com 

RCQ (r=0,195; p=0,002) e ABSI (r=0,254; p<0,0001). O índice de estenose nas 

artérias coronárias apresentou correlação somente com a RCQ (r=0,160, 

p=0,01). Já as artérias carótidas e cerebrais não apresentaram correlação com 

nenhuma medida antropométrica. Esses resultados podem ser visualizados na 

tabela 19 e nas figuras 21 e 22.  
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Tabela 19 - Correlação entre as medidas antropométricas e o grau de 
aterosclerose na aorta e índice de estenose nas artérias coronárias, carótidas e 
cerebrais (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 

Artérias Aorta  Coronárias Carótidas  Cerebrais  

Variável r p† r p‡ r p‡ r p‡ 

IMC -0,095 0,14 -0,002 0,79 -0,087 0,18 -0,022 0,74 

CP -0,021 0,75 0,087 0,18 0,036 0,59 -0,002 0,97 

CA 0,017 0,80 0,059 0,36 -0,025 0,70 -0,046 0,48 

CQ -0,090 0,16 -0,052 0,42 -0,084 0,19 -0,058 0,37 

RCQ 0,195 0,002 0,160 0,01 0,063 0,33 0,011 0,86 

RCA 0,037 0,57 0,044 0,52 -0,031 0,62 0,005 0,94 

ABSI 0,254 <0,0001 0,126 0,05 0,103 0,11 -0,010 0,88 

ETSA -0,126 0,05 -0,122 0,06 -0,123 0,06 -0,097 0,14 

IMC=índice de massa corporal; CP=circunferência do pescoço; CA=circunferência abdominal; 
CQ=circunferência do quadril; RCQ= relação cintura-quadril; RCA= relação cintura-altura; ABSI= “a body 
shape index”; ETSA= espessura do tecido subcutâneo abdominal. 
† 

Teste
 
de Spearman 

‡ 
Teste de Pearson 
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Figura 21 - Gráfico de dispersão entre a relação cintura-quadril e o índice de estenose nas artérias 
coronárias, BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 
 

 
Figura 22 – Diagramas de caixa entre as medidas antropométricas e o grau de aterosclerose na aorta, 
BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014. Grau=1, para as placas não confluentes e sem ulceração e 
protrusão; grau=2 para áreas confluentes, mas sem ulceração ou uma área de ulceração e protrusão 
mínima e grau=3, para placas confluentes e ulceração multifocal ou protrusões  (Dolan et al., 2010). A: 
Relação cintura-quadril; B: “A body shape index” (ABSI) 

 

Em relação ao número de placas nas artérias coronárias e cerebrais, 

somente a RCQ apresentou correlação com as artérias coronárias, porém fraca 

(r=0,157, p=0,02). Nas artérias cerebrais, somente a CQ apresentou correlação 
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e foi negativa (r=-0,166, p=0,01). Esses resultados se encontram na tabela 20 e 

nas figuras 23 e 24.   

 

Tabela 20 - Correlação entre as medidas antropométricas e o número total de 
placas nas artérias coronárias e cerebrais (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São 
Paulo, 2011-2014 

Artérias Coronárias Cerebrais  

Variável r p† r p† 

IMC 0,001 0,98 -0,080 0,23 

CP 0,120 0,07 0,011 0,87 

CA 0,076 0,26 -0,078 0,24 

CQ -0,031 0,64 -0,166 0,01 

RCQ 0,157 0,02 0,088 0,18 

RCA 0,04 0,53 0,007 0,91 

ABSI 0,123 0,06 0,044 0,51 

ETSA -0,131 0,05 -0,113 0,09 

IMC=índice de massa corporal; CP=circunferência do pescoço; CA=circunferência abdominal; 
CQ=circunferência do quadril; RCQ= relação cintura-quadril; RCA= relação cintura-altura; ABSI= “a body 
shape index”; ETSA= espessura do tecido subcutâneo abdominal. 
† 

Teste
 
de Pearson  

 
 



96 
Resultados 

 
Figura 23 - Gráfico de dispersão entre a relação cintura-quadril e o número de placas nas artérias 
coronárias, BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 

 

 
Figura 24 - Gráfico de dispersão entre a circunferência do quadril e o número de placas nas artérias 
cerebrais, BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 
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 Em relação às massas de gorduras viscerais, somente a gordura 

pericárdica apresentou correlação com a aorta (r=0,209, p=0,001). Houve 

correlação das artérias coronárias com todas as massas de gorduras viscerais. 

Entretanto, não houve correlação das massas de gordura visceral com artérias 

carótidas e cerebrais. Esses resultados podem ser visualizados na tabela 21 e 

nas figuras 25, 26, 27 e 28).  

 

Tabela 21 - Massas de gordura visceral e o grau de aterosclerose nas artérias 
aorta, coronárias, carótidas e cerebrais (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São 
Paulo, 2011-2014 

Artérias Aorta  Coronárias Carótidas  Cerebrais  

Variável r p† r p‡ r p‡ r p‡ 

GVA 0,080 0,21 0,130 0,04 -0,011 0,87 0,012 0,86 

GP 0,209 0,001 0,167 0,01 0,027 0,68 0,022 0,74 

GVT 0,092 0,15 0,136 0,04 -0,009 0,89 0,012 0,85 

GVA=gordura visceral abdominal; GP=gordura pericárdica; GVT= gordura visceral total.  
† 

Teste
 
de Spearman 

‡ 
Teste de Pearson  
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Figura 25 – Diagramas de caixa entre as massas de gordura visceral e o grau de aterosclerose na aorta, 
BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014. Grau=1, para as placas não confluentes e sem ulceração e 
protrusão; grau=3, para placas confluentes e ulceração multifocal ou protrusões e grau=2, que é o 
intermediário, para áreas confluentes, mas sem ulceração ou uma área de ulceração e protrusão mínima 
(Dolan et al., 2010). A: Massa de gordura visceral abdominal; B: Massa de gordura pericárdica; C: Massa 
de gordura visceral total 
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Figura 26 - Gráficos de dispersão entre as massas de gordura visceral e o índice de estenose nas artérias 
coronárias, BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014. A: Massa de gordura visceral abdominal; B: 
Massa de gordura pericárdica; C: Massa de gordura visceral total. 
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Figura 27 - Gráficos de dispersão entre as massas de gordura visceral e o índice de estenose nas artérias 
carótidas, BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014. A: Massa de gordura visceral abdominal; B: 
Massa de gordura pericárdica; C: Massa de gordura visceral total. 
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Figura 28 - Gráficos de dispersão entre as massas de gordura visceral e o índice de estenose nas artérias 
cerebrais, BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014. A: Massa de gordura visceral abdominal; B: 
Massa de gordura pericárdica; C: Massa de gordura visceral total. 

   

  

 Em relação ao número de placas, as artérias coronárias apresentaram 

correlação com todas as gorduras viscerais, entretanto, não houve correlação 

das gorduras viscerais com as artérias cerebrais. Esses resultados podem ser 

visualizados na tabela 22 e nas figuras 29 e 30.        
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Tabela 22 - Correlação entre as massas de gordura visceral e o número total 
de placas nas artérias coronárias e cerebrais (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, 
São Paulo, 2011-2014 

Artérias Coronárias Cerebrais 

Variável r p† r p† 

GVA 0,228 0,001 0,034 0,61 

GP 0,197 0,003 0,061 0,36 

GVT 0,231 <0,0001 0,037 0,58 

GVA=gordura visceral abdominal; GP=gordura pericárdica; GVT= gordura visceral total.  
† 

Teste
 
de Spearman 

 

 

 

 

Figura 29 - Gráficos de dispersão entre as massas de gordura visceral e o número de placas nas artérias 
coronárias, BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 
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Figura 30 - Gráficos de dispersão entre as massas de gordura visceral e o número de placas nas artérias 
cerebrais, BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 
  

Para avaliar se o aumento do grau de aterosclerose em uma artéria é 

acompanhado do aumento nas outras artérias, foi realizada a correlação entre 

as artérias. Foi observada correlação entre todas as artérias, sendo uma 

correlação moderada entre as artérias carótidas e coronárias (r=0,454; 

p<0,0001) (Tabela 23).   
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Tabela 23 - Matriz de correlação do grau de aterosclerose entre as artérias 
aorta, carótidas, coronárias e cerebrais (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São 
Paulo, 2011-2014 

Artérias Aorta Carótidas Coronárias Cerebrais 

Aorta, r (p) 1,000
†
 0,317 (<0,0001)

 †
 0,308 (<0,0001)

 †
 0,249 (<0,0001)

 †
 

Carótidas, r (p) 0,317 (<0,0001)
 †
 1,000

 ‡
 0,454 (<0,0001)

 ‡
  0,244 (<0,0001)

 ‡ 
  

Coronárias, r (p)  0,308 (<0,0001)
 †
 0,454 (<0,0001)

 ‡
 1,000

 ‡
 0,282(<0,0001)

 ‡ 
   

Cerebrais, r (p)  0,249 (<0,0001)
 †
 0,244 (<0,0001)

 ‡ 
  0,282(<0,0001)

 ‡ 
   1,000 

† 
Teste de correlação de Spearman 

‡
Teste de correlação de Pearson 

 
 
 

 Da mesma maneira que para as artérias, foi calculada a correlação entre 

as medidas antropométricas. Houve correlação na maioria das medidas 

antropométricas e a correlação maior foi entre RCA e CA (r=0,922; p≤ 0,0001) 

e entre CA e IMC (r=0,877; p≤ 0,0001) (tabela 24).  
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Tabela 24 - Matriz de correlação entre as medidas antropométricas (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 † 

 

Medidas 
antropométricas 

IMC CP CA CQ RCQ RCA ABSI ETSA 

IMC, r  1,000 0,655*** 0,877*** 0,781*** 0,440*** 0,872*** -0,131* 0,599*** 

CP, r  0,655*** 1,000 0,694*** 0,530*** 0,447*** 0,553*** 0,020 0,252*** 

CA, r  0,877*** 0,694*** 1,000 0,796*** 0,623*** 0,922*** 0,300*** 0,619*** 

CQ, r  0,781*** 0,530*** 0,796*** 1,000 0,029 0,705*** 0,048 0,569*** 

RCQ, r 0,440*** 0,447*** 0,623*** 0,029 1,000 0,618*** 0,438*** 0,278*** 

RCA, r 0,873*** 0,552*** 0,922*** 0,705*** 0,618*** 1,000 0,318*** 0,649*** 

ABSI, r -0,131* 0,020 0,300*** 0,048 0,438*** 0,322*** 1,000 0,169** 

ETSA, r 0,599*** 0,252*** 0,619*** 0,569*** 0,278*** 0,649*** 0,169** 1,000 

IMC=índice de massa corporal; CP=circunferência do pescoço; CA=circunferência abdominal; CQ=circunferência do quadril; RCQ= relação cintura-quadril; RCA= relação 
cintura-altura; ABSI= “a body shape index”; ETSA= espessura do tecido subcutâneo abdominal. 
*p≤0,05; **p≤0,01; ***p≤ 0,0001 
†
Teste de correlação de Pearson  
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 A correlação entre as gorduras viscerais também foi calculada, das quais a 

correlação entre as gorduras pericárdica e visceral abdominal foi moderada (r=0,614; 

p<0,0001) (Tabela 25).  

 
Tabela 25 - Matriz de correlação entre as gorduras viscerais (n=240), BEH-GEEC-
FMUSP, São Paulo, 2011-2014† 

Gorduras viscerais GVA GP 

GVA, r (p) 1,000 0,614 (<0,0001) 

GP, r (p) 0,614 (<0,0001) 1,000 

GVA=gordura visceral abdominal; GP=gordura pericárdica 
† 

Teste
 
de Pearson 

 
 
 Por fim, foi avaliada a correlação entre as medidas antropométricas e as 

gorduras viscerais, que foram de fraca a moderada e significantes, exceto para a 

correlação entre espessura do tecido subcutâneo abdominal e gordura pericárdica 

em que não houve correlação (tabela 26).  

 
Tabela 26 - Matriz de correlação entre as medidas antropométricas e as gorduras 
viscerais (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014† 

 
GVA GP GVT 

IMC, r (p) 0,551 (<0,0001) 0,380 (<0,0001) 0,553 (<0,0001) 

CP, r (p) 0,619 (<0,0001) 0,457 (<0,0001) 0,623 (<0,0001) 

CA, r (p) 0,682 (<0,0001) 0,468 (<0,0001) 0,684 (<0,0001) 

CQ, r (p) 0,436 (<0,0001) 0,284 (<0,0001) 0,436 (<0,0001) 

RCQ, r (p) 0,555 (<0,0001) 0,408 (<0,0001) 0,558(<0,0001) 

RCA, r (p) 0,554 (<0,0001) 0,386 (<0,0001) 0,556 (<0,0001) 

ABSI, r (p) 0,205 (0,001) 0,131 (0,04) 0,205 (0,001) 

ETSA, r (p) 0,251 (<0,0001) 0,051 (0,43) 0,244 (<0,0001) 

GVA=gordura visceral abdominal; GP=gordura pericárdica; GVT= gordura visceral total.  
IMC=índice de massa corporal; CP=circunferência do pescoço; CA=circunferência abdominal; CQ=circunferência 
do quadril; RCQ= relação cintura-quadril; RCA= relação cintura-altura; ABSI= “a body shape index”; ETSA= 
espessura do tecido subcutâneo abdominal. 
† 

Teste
 
de Pearson 
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4.3.4. Associação entre as artérias e os fatores sociodemográficos e de risco 

cardiovasculares 

 

 A tabela 27 mostra a associação entre o grau de aterosclerose na aorta e o 

índice de estenose das artérias coronárias, carótidas e cerebrais com os fatores 

sociodemográficos e de risco cardiovasculares. O grau de aterosclerose na aorta foi 

avaliado através da regressão logística ordinal e o índice de estenose das demais 

artérias através da regressão linear simples. Houve associação da idade com a 

aterosclerose em todas as artérias; a escolaridade foi associada somente com as 

artérias cerebrais e a associação foi negativa; a cor branca foi associada com as 

artérias carótidas; a causa do óbito cardiovascular foi associada com todas as 

artérias, exceto as cerebrais; a hipertensão arterial com a aorta; DAC diagnosticada 

em vida somente com as carótidas; insuficiência cardíaca com carótidas; 

dislipidemia com as carótidas; tabagismo com aorta e carótidas, tanto para 

tabagistas quanto ex-tabagistas; etilismo com coronárias e cerebrais, sendo a 

associação negativa, mas significativa apenas para o etilista atual; e o sedentarismo 

com as cerebrais.  
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Tabela 27 - Associação entre a aterosclerose das artérias aorta, coronárias, carótidas e cerebrais com os fatores 
sociodemográficos e de risco cardiovasculares (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

Artérias  Aorta  Coronárias Carótidas Cerebrais 

Variáveis β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p 

Idade  0,06 0,04; 0,07 <0,0001 0,12 0,003; 0,21 0,01 0,06 0,01; 0,12 0,03 0,16 0,09; 0,23 <0,0001 

Escolaridade  -

0,02 

-0,08; 0,04 0,46 0,01 -0,34; 0,35 0,98 -0,05 -0,27; 0,17 0,63 -0,51 -0,76; -0,26 <0,0001 

Homens 0,04 -0,44; 0,53 0,86 2,65 -0,24; 5,53 0,07 1,36 -0,50; 3,22 0,15 -0,65 -2,89; 1,58 0,56 

Brancos 0,10 -0,38; 0,58 0,69 2,00 -0,87; 4,88 0,17 1,89 0,06; 3,73 0,04 -1,02 -3,23; 1,18 0,36 

Casados 0,04 -0,43; 0,51 0,86 0,83 -1,97; 3,64 0,56 1,39 0,41; 3,19 0,13 -0,48 -2,64; 1,67 0,66 

NSE   0,85   0,05   0,19   0,10 

  . Baixo 0 Referência  0 Referência   0 Referência   0 Referência  

  . Médio 0,09 -0,40; 0,58  -0,95 -3,88; 1,99  -1,08 -2,97; 0,81  0,76 -1,49; 3,01  

  . Alto  -

0,14 

-1,10; 0,82  -6,81 -12,36; -1,27  -3,10 -6,68; 0,48  -3,75 -8,01; 0,51  

COC 0,48 0,006; 0,96  0,04 5,58 2,86; 8,30 <0,0001 2,00 0,21; 3,79 0,03 1,65 -0,49; 3,80 0,13 

AVE* -

0,72 

-1,80; 0,35 0,19 -1,97 -8,64; 4,70 0,56 -2,59 -6,86; 1,68 0,23 -0,56 -5,71; 4,59 0,83 

HAS 0,90 0,32; 1,48 0,002 1,63 -1,69; 4,96 0,33 1,20 -0,93; 3,32 0,27 2,27 -0,28; 4,81 0,08 

DM 0,34 -0,20; 0,89 0,21 1,24 -1,94; 4,42 0,44 0,11 -1,92; 2,14 0,91 0,19 -2,27; 2,66 0,89 

DAC -

0,01 

-0,01; 0,002 0,16 -0,04 -0,09; 0,01 0,12 -0,04 -0,07; -0,008 0,02 -0,02 -0,06; 0,01 0,22 

ICC -

0,01 

-0,01; 0,002 0,15 -0,04 -0,09; 0,01 0,11 -0,04 -0,07; -0,01 0,01 -0,02 -0,07; 0,01 0,20 

DLP -

0,01 

-0,01; 0,002 0,16 -0,04 -0,09; 0,01 0,12 -0,04 -0,07; -0,01 0,01 -0,02 -0,07; 0,01 0,20 

Tabagismo   0,03   0,37   0,01   0,08 

  . Não 

tabagista 

0 Referência  0 Referência  0 Referência  0 Referência  
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  . Tabagista 0,66 0,09; 1,23  1,81 -1,54; 5,17  2,62 0,50; 4,74  -1,44 -4,0; 1,12 0,27 

  . Ex-tabagista 0,72 0,11; 1,33  2,42 -1,14; 5,98  3,39 1,14; 5,64  1,53 -1,17; 4,24 0,26 

Etilismo   0,07   0,02   0,55   0,0003 

  .  Não etilista 0 Referência                                                                                                       0 Referência  0 Referência  0 Referência  

  . Etilista -

0,52 

-1,06; 0,02  -3,50 -6,65; -0,35  0,53 -1,52; 2,59 0,61 -3,59 -5,98; -1,21  

  . Ex-etilista 0,11 -0,53; 0,75  1,03 -2,71; 4,77  1,35 -1,09; 3,79 0,28 1,58 -1,22; 4,39  

Sedentarismo 0,48 -0,01; 0,98 0,05 -0,02 -2,91; 2,87 0,99 0,45 -1,41; 2,33 0,63 2,39 0,18; 4,60 0,03 

AVE= acidente vascular encefálico;  HAS=hipertensão arterial sistêmica; DM=diabetes mellitus; DAC=doença arterial coronariana; ICC=insuficiência cardíaca congestiva; 

DLP=dislipidemia; NSE= nível socioeconômico, COC=causa do óbito cardiovascular 
*Obtido através do laudo fornecido pelo patologista do SVOC.  
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4.4. Análise multivariada 

 
 

Os modelos de regressão linear foram aplicados para avaliar a 

associação entre os índices de estenose das artérias coronárias, carótidas e 

cerebrais e as massas de gorduras viscerais e medidas antropométricas. Como 

descrito anteriormente, foram utilizados quatro modelos, sendo o modelo um, 

modelo de regressão linear simples para as medidas antropométricas; modelo 

dois, ajustado para fatores sociodemográficos (idade, sexo e escolaridade); 

modelo três, para fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e 

sedentarismo); e modelo quatro, para os mediadores (hipertensão arterial e 

DM). A altura foi ajustada em todos os modelos para as gorduras viscerais.    

 Para avaliar a associação entre o grau de aterosclerose na aorta e as 

massas de gordura visceral e medidas antropométricas foi utilizado o modelo 

de regressão logística. Assim como para as outras artérias, foram elaborados 

os mesmos quatro modelos.  A gordura pericárdica manteve associação nos 

quatro modelos, a gordura visceral total e o ABSI perderam associação após 

ajuste para idade, sexo e escolaridade e a RCQ perdeu associação somente 

após ajuste para os mediadores (tabela 28).  

Em relação ao índice de estenose das artérias coronárias, as gorduras 

pericárdica e visceral total perderam associação após ajuste para idade, sexo e 

escolaridade. A RCQ perdeu associação somente após ajuste para os 

mediadores. Dessa maneira, a cada aumento de uma unidade na RCQ, 

aumenta em média, 17,03% o índice de estenose nas artérias coronárias 

(tabela 29).  

Em relação à estenose das artérias carótidas e cerebrais, nenhuma 

variável apresentou associação (tabelas 30 e 31).  

As gorduras viscerais abdominal e total foram associadas ao número de 

placas nas artérias coronárias mesmo após os ajustes dos quatro modelos. A 

RCQ perdeu a associação somente após ajuste para os mediadores. Dessa 

forma, o aumento de uma unidade na RCQ, aumenta em média, 5,45% o 

número de placas nas artérias coronárias. Já as gorduras pericárdicas e a 
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espessura do tecido subcutâneo abdominal perderam a associação ao serem 

ajustados para idade, sexo e escolaridade (tabela 32).  

A tabela 33 mostra que não houve associação das variáveis com o 

número de placas nas artérias cerebrais.  
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Tabela 28 - Associação entre o grau de aterosclerose na aorta com gorduras viscerais e medidas antropométricas (n=240), 
BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 

  Modelo 1   Modelo 2**   Modelo 3***  Modelo 4**** 

   β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p 

GVA* 0,20 0,001; 0,40 0,05 0,05 -0,16; 0,27 0,61 0,22 -0,01; 0,45 0,07 0,11 -0,15; 0,38 0,40 

GP* 5,65 2,61; 8,69 <0,0001 3,39 0,14; 6,64 0,04 4,57 1,17; 7,95 0,008 3,92 0,36; 7,48 0,03 

GVT* 0,21 0,02; 0,40 0,03 0,07 -0,14; 0,27 0,54 0,22 -0,001; 0,45 0,05 0,12 -0,12; 0,38 0,33 

RCQ 3,91 1,27; 6,56 0,004 3,13 0,41; 5,85 0,02 4,03 1,19; 6,87 0,005 3,28 -0,05; 6,61 0,05 

ABSI 64,23 23,49; 104,96 0,002 31,35 -13,15; 75,86 0,17 21,12 -26,65; 68,90 0,39 17,70 -34,20; 69,61 0,50 

ETSA -0,16 -0,36; 0,03 0,09 -0,04 -0,28; 0,20 0,76 0,09 -0,15; 0,34 0,45 0,02 -0,24; 0,29 0,87 

IC=intervalo de confiança; GVA=gordura visceral abdominal; GP= gordura pericárdica; GVT=gordura visceral total; RCQ=relação cintura-quadril; ABSI=”a body shape 
index”, ETSA=Espessura do tecido subcutâneo abdominal 
*Ajustado para altura  
**Ajustado para dados sociodemográficos [idade, (sexo=masculino) e escolaridade]

 

***Ajustado para dados sociodemográficos [idade, (sexo=masculino) e escolaridade] e fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo)  
****Ajustado para dados sociodemográficos [idade, (sexo=masculino) e escolaridade], fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo) e mediadores 
(hipertensão arterial sistêmica e DM)    
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Tabela 29 - Associação entre estenose das artérias coronárias com gorduras viscerais e medidas antropométricas (n=240), 
BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 

                Modelo 1  
Modelo 2**

 

 
  

Modelo 3*** 

 
  

Modelo 4****
 

 
 

   β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p 

GVA* 1,16 -0,01; 2,33 0,05 0,74 -0,46; 1,94 0,22 0,97 -0,25; 2,19 0,12 1,14 -0,26; 2,54 0,11 

GP* 21,69 4,92; 38,47 0,01 14,44 -2,96; 31,83 0,10 15,39 -1,98; 32,76 0,08 13,51 -4,75; 31,78 0,15 

GVT* 1,16 0,05; 2,28 0,04 0,75 -0,41; 1,90 0,20 0,96 -0,21; 2,14 0,11 1,12 -0,22; 2,47 0,10 

RCQ 19,09 3,98; 34,20 0,01 16,33 1,31; 31,35 0,03 17,03 1,97; 32,09 0,03 12,83 -4,67; 30,32 0,15 

ABSI 227,53 -1,38; 456,44 0,05 214,29 -32,12; 460,71 0,09 202,36 -46,32; 451,04 0,11 135,17 -130,15; 400,51 0,32 

ETSA -1,07 -2,19; 0,04 0,06 -0,37 -1,69; 0,96 0,59 -0,24 -1,59; 1,10 0,72 -0,62 -2,04; 0,80 0,39 

IC=intervalo de confiança; GVA=gordura visceral abdominal; GP= gordura pericárdica; GVT=gordura visceral total; RCQ=relação cintura-quadril; ABSI= “a body shape 
index”; ETSA=Espessura do tecido subcutâneo abdominal 
*Ajustado para altura  
**Ajustado para dados sociodemográficos [idade, (sexo=masculino) e escolaridade].

 

***Ajustado para dados sociodemográficos [idade, (sexo=masculino) e escolaridade] e fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo).  
****Ajustado para dados sociodemográficos [idade, (sexo=masculino) e escolaridade], fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo) e mediadores 
(hipertensão arterial sistêmica e DM)  
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Tabela 30 - Associação entre estenose das artérias carótidas com gorduras viscerais e espessura do tecido subcutâneo 
abdominal (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 

  Modelo 1   Modelo 2**   Modelo 3***   Modelo 4****  

   β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p 

GVA* -0,08 -0,84; 0,68 0,84 -0,29 -1,07; 0,49 0,47 -0,09 -0,88; 0,70 0,82 -0,25 -1,16; 0,66 0,59 

GP* 2,19 -8,73; 13,12 0,69 -1,80 -13,13; 9,51 0,75 -0,86 -12,09; 10,36 0,88 -3,18 -14,93; 8,58 0,59 

GVT* -0,06 -0,79; 0,66 0,86 -0,27 -1,02; 0,47 0,47 -0,09 -0,85; 0,67 0,82 -0,25 -1,12; 0,62 0,58 

ETSA -0,69 -1,41; 0,02 0,06 -0,34 -1,20; 0,52 0,44 -0,20 -1,05; 0,66 0,65 -0,42 -1,32; 0,48 0,36 

IC=intervalo de confiança; GVA=gordura visceral abdominal; GP= gordura pericárdica; GVT=gordura visceral total; ETSA=Espessura do tecido subcutâneo abdominal 
*Ajustado para altura  
**Ajustado para dados sociodemográficos [idade, (sexo=masculino) e escolaridade].

 

***Ajustado para dados sociodemográficos [idade, (sexo=masculino) e escolaridade] e fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo).  
****Ajustado para dados sociodemográficos [idade, (sexo=masculino) e escolaridade], fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo) e mediadores 
(hipertensão arterial sistêmica e DM)  
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Tabela 31 - Associação entre estenose das artérias cerebrais com gorduras viscerais (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 
2011-2014 

  Modelo 1   Modelo 2
**
   Modelo 3

***
   Modelo 4

****
  

   β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p 

GVA* 0,38 -0,51; 1,27 0,40 0,33 -0,56; 1,22 0,46 0,32 -0,59; 1,24 0,49 0,36 -0,69; 1,41 0,50 

GP* 4,90 -7,99; 

17,80 

0,45 0,93 -12,02; 13,89 0,89 0,06 -12,95; 13,08 0,99 0,45 -13,18; 14,09 0,95 

GVT* 0,37 -0,48; 1,22 0,39 0,31 -0,55; 1,17 0,47 0,30 -0,58; 1,18 0,50 0,34 -0,67; 1,34 0,51 

IC=intervalo de confiança; GVA=gordura visceral abdominal; GP= gordura pericárdica; GVT=gordura visceral total 
*Ajustado para altura

 

**Ajustado para dados sociodemográficos (idade, sexo e escolaridade) 
*** Ajustado para dados sociodemográficos (idade, sexo, escolaridade) e fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo).  
****Ajustado para dados sociodemográficos (idade, sexo, escolaridade), fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo) e mediadores 
(hipertensão arterial sistêmica e DM)  
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Tabela 32 - Associação entre número de placas nas artérias coronárias com gorduras viscerais e medidas antropométricas 
(n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

  Modelo 1   Modelo 2**   Modelo 3***   Modelo 4****  

   β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p 

GVA* 0,69 0,28; 1,10 0,001 0,55 0,13; 0,96 0,01 0,60 0,17; 1,03 0,006 0,68 0,19; 1,17 0,006 

GP* 8,54 2,60; 14,48 0,005 5,64 -0,43; 11,72 0,07 5,98 -0,15; 12,12 0,06 5,54 -0,92; 12,01 0,09 

GVT* 0,67 0,28; 1,07 0,001 0,53 0,13; 0,92 0,01 0,58 0,17; 0,99 0,006 0,65 0,19; 1,12 0,006 

CP 0,07 -0,02; 0,15 0,13 0,07 -0,02; 0,15 0,13 0,07 -0,01; 0,16 0,10 0,04 -0,05; 0,14 0,39 

RCQ 6,40 1,09; 11,71 0,02 5,13 -0,07; 10,33 0,05 5,45 0,20; 10,70 0,04 3,54 -2,57; 9,66 0,25 

ABSI 76,79 -5,08; 158,67 0,06 69,38 -17,15; 155,92 0,12 76,65 -10,93; 164,24 0,09 43,70 -49,63; 137,04 0,36 

ETSA -0,41 -0,81; -0,003 0,04 0,01 -0,46; 0,48 0,97 0,01 -0,47; 0,49 0,96 -0,13 -0,63; 0,38 0,63 

IC=intervalo de confiança; GVA=gordura visceral abdominal; GP= gordura pericárdica; GVT=gordura visceral total; CP=circunferência do pescoço; RCQ=relação cintura-
quadril; ABSI= “a body shape index”; ETSA=Espessura do tecido subcutâneo abdominal  
*Ajustado para altura  
**Ajustado para dados sociodemográficos [idade, (sexo=masculino) e escolaridade].

 

***Ajustado para dados sociodemográficos [idade, (sexo=masculino) e escolaridade] e fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo)  
****Ajustado para dados sociodemográficos [idade, (sexomasculino) e escolaridade], fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo) e mediadores 
(hipertensão arterial sistêmica e DM)  
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Tabela 33 - Associação entre número de placas nas artérias cerebrais com gorduras viscerais e medidas antropométricas 
(n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 

  Modelo 1   Modelo 2**   Modelo 3***  Modelo 4**** 

   β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p 

GVA* 0,48 -0,13; 1,10 0,12 0,24 -0,34; 0,82 0,42 0,26 -0,34; 0,86 0,40 0,47 -0,22; 1,15 0,18 

GP* 7,06 -1,69; 15,81 0,11 1,55 -6,84; 9,93 0,71 1,72 -6,80; 10,25 0,69 1,83 -7,17; 10,84 0,69 

GVT* 0,47 -0,11; 1,06 0,11 0,22 -0,33; 0,78 0,43 0,24 -0,33; 0,82 0,40 0,44 -0,22; 1,09 0,19 

CQ -0,06 -0,12; 0,001 0,05 0,01 -0,05; 0,07 0,71 0,01 -0,05; 0,07 0,73 0,0002 -0,07; 0,07 0,99 

ETSA -0,46 -1,06; 0,14 0,14 0,34 -0,32; 0,99 0,31 0,35 -0,32; 1,02 0,30 0,37 -0,33; 1,09 0,30 

IC=intervalo de confiança; GVA=gordura visceral abdominal; GP= gordura pericárdica; GVT=gordura visceral total; CQ=circunferência do quadril; ETSA=Espessura do 
tecido subcutâneo abdominal  
*Ajustado para altura  
**Ajustado para dados sociodemográficos [idade, (sexo=masculino) e escolaridade].

 

***Ajustado para dados sociodemográficos [idade, (sexomasculino) e escolaridade] e fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo).  
****Ajustado para dados sociodemográficos [idade, (sexomasculino) e escolaridade], fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo) e mediadores 
(hipertensão arterial sistêmica e DM)   
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Para avaliar se a associação das massas de gordura visceral e medidas 

antropométricas se alteram entre os sujeitos jovens adultos ou de meia-idade e 

idosos e entre os sexos, foi realizada a estratificação para a idade e para o 

sexo. 

Para o grau de aterosclerose na aorta, foi utilizada a regressão logística. 

Entre os indivíduos com menos de 65 anos, as gorduras visceral abdominal, 

pericárdica e total só apresentaram associação após ajuste. A RCQ e o ABSI 

mantiveram a associação após o ajuste. Porém, entre os sujeitos com 65 anos 

ou mais a RCQ apresentou associação somente após ajuste (tabela 34).  

A tabela 35 mostra que as gorduras visceral abdominal, pericárdica e 

total e a RCQ mantiveram associação com o índice de estenose das artérias 

coronárias mesmo após ajuste para altura, sexo, escolaridade, tabagismo e 

sedentarismo em indivíduos com menos de 65 anos. Dessa forma, o aumento 

de uma unidade na gordura visceral abdominal, pericárdica, total e RCQ, 

aumentam em média, respectivamente, 2,93%, 29,21%, 2,81%, 31,25% o 

índice de estenose das artérias coronárias. Porém não houve nenhum tipo de 

associação entre os sujeitos com 65 anos ou mais. 

Em relação à estenose das artérias carótidas, estratificado para a idade, 

somente as gorduras visceral abdominal e total mantiveram a associação após 

ajuste, entre os sujeitos com menos de 65 anos.  A cada aumento de uma 

unidade nas gorduras visceral abdominal e total, aumenta respectivamente, 

1,25% e 1,19% o índice de estenose das artérias carótidas (Tabela 36). Nos 

sujeitos com 65 anos ou mais, as gorduras visceral abdominal e total 

mantiveram associação após ajuste, porém associação negativa. Dessa 

maneira, o aumento de uma unidade nessas gorduras, diminui em média, 

1,36% e 1,33% o índice de estenose das artérias carótidas. 

Para as artérias cerebrais, não houve associação com nenhuma das 

variáveis (Tabela 37).  
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Tabela 34 - Associação entre o grau de aterosclerose na aorta com gorduras viscerais e medidas antropométricas, estratificada 
por idade (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 

  Idade <65 anos (n=121) Idade ≥ 65 anos (n=119) 

 Modelo 1 Modelo 2
**
 Modelo 1 Modelo 2** 

 β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p 

GVA* 0,28 -0,02; 0,57 0,07 0,44 0,10; 0,79 0,01 -0,03 -0,32; 0,25 0,81 0,03 -0,28; 0,35 0,83 

GP* 4,44 -0,23; 9,11 0,06 6,89 1,67; 12,11 0,01 3,57 -0,68; 7,83 0,10 3,88 -0,55; 8,31 0,09 

GVT* 0,27 -0,01; 0,55 0,06 0,43 0,10; 0,77 0,01 -0,02 -0,29; 0,26 0,91 0,05 -0,26; 0,36 0,74 

RCQ 3,60 0,17; 7,04 0,04 4,68 0,91; 8,45 0,01 3,60 -0,69; 7,89 0,10 4,61 0,06; 9,16 0,04 

ABSI 74,67 13,23; 136,10 0,02 86,32 17,26; 155,38 0,01 1,43 -55,38; 58,24 0,96 -6,72 -68,93; 55,48 0,83 

ETSA -0,05 -0,30; 0,20 0,69 0,15 -0,16; 0,46 0,36 -0,13 -0,48; 0,20 0,44 -0,16 -0,56; 0,24 0,43 

IC=intervalo de confiança; GVA=gordura visceral abdominal; GP= gordura pericárdica; GVT=gordura visceral total; RCQ=relação cintura-quadril; ETSA=Espessura do 
tecido subcutâneo abdominal 
*Ajustado para altura 
**
Ajustado para dados sociodemográficos [(sexo=masculino) e escolaridade], fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo) 
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Tabela 35 - Associação entre estenose das artérias coronárias com gorduras viscerais e medidas antropométricas, estratificada 
por idade (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 

 Idade <65 anos (n=121) Idade ≥ 65 anos (n=119) 

 Modelo 1 Modelo 2
**
 Modelo 1 Modelo 2

**
 

 β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p 

GVA* 2,61 0,89; 4,32 0,003 2,93 1,04; 4,82 0,003 -0,69 -2,19; 0,82 0,37 -0,88 -2,48; 0,71 0,28 

GP* 29,82 2,95; 56,70 0,03 29,21 1,10; 57,33 0,04 4,83 -16,68; 26,34 0,66 2,43 -20,01; 24,86 0,83 

GVT* 2,51 0,86; 4,15 0,003 2,81 1,00; 4,62 0,003 -0,69 -2,19; 0,82 0,37 -0,80 -2,34; 0,73 0,30 

RCQ 29,20 8,24; 50,16 0,007 31,25 9,77; 52,73 0,005 4,12 -17,11; 25,37 0,70 1,36 -20,12; 22,84 0,90 

ABSI 242,49 -123,01; 608,01 0,19 357,44 -37,80; 752,69 0,08 52,50 
-253,95; 

358,96 
0,73 78,53 -239,37; 396,43 0,63 

ETSA -0,37 -1,83; 1,08 0,61 -0,02 -1,85; 1,81 0,98 -1,63 -3,42; 0,16 0,07 -1,04 -3,10; 1,01 0,32 

IC=intervalo de confiança; GVA=gordura visceral abdominal; GP= gordura pericárdica; GVT=gordura visceral total; RCQ=relação cintura-quadril; 
ETSA=Espessura do tecido subcutâneo abdominal 
*Ajustado para altura 

 

**
Ajustado para dados sociodemográficos [(sexo=masculino) e escolaridade], fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo) 
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Tabela 36 - Associação entre estenose das artérias carótidas com gorduras viscerais e espessura do tecido subcutâneo 
abdominal, estratificada por idade (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 

 Idade <65 anos (n=121) Idade ≥ 65 anos (n=119) 

 Modelo 1 Modelo 2** Modelo 1 Modelo 2** 

 β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p 

GVA* 1,35 0,26; 2,44 0,02 1,25 0,05; 2,45 0,04 -1,61 -2,58; -0,65 0,001 -1,36 -2,36; -0,37 0,008 

GP* 15,18 -1,85; 32,21 0,08 11,71 -5,96; 29,40 0,19 -12,45 -26,61; 1,72 0,08 -13,69 -27,82; 0,45 0,06 

GVT* 1,30 0,25; 2,35 0,02 1,19 0,04; 2,34 0,04 -1,55 -2,48; -0,62 0,001 -1,33 -2,28; -0,37 0,007 

ETSA -0,43 -1,35; 0,50 0,36 -0,33 -1,50; 0,84 0,58 -0,90 -2,11; 0,29 0,14 -0,41 -1,73; 0,91 0,54 

IC=intervalo de confiança; GVA=gordura visceral abdominal; GP= gordura pericárdica; GVT=gordura visceral total; RCQ=relação cintura-quadril; ETSA=Espessura do 
tecido subcutâneo abdominal 
*Ajustado para altura 

 

**
Ajustado para dados sociodemográficos [(sexomasculino) e escolaridade], fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo)   
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Tabela 37 - Associação entre estenose das artérias cerebrais com gorduras viscerais, estratificada por idade (n=240), BEH-
GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 

 Idade <65 anos (n=121) Idade ≥ 65 anos (n=119) 

 Modelo 1 Modelo 2
**
 Modelo 1 Modelo 2

**
 

 β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p 

GVA* 0,72 -0,50; 1,94 0,25 1,27  -0,07; 2,61 0,06 -0,40 -1,64; 0,85 0,53 -0,21 -1,50; 1,08 0,75 

GP* -3,20 -22,12; 15,72 0,74 -0,75 -20,58; 19,08 0,94 -0,65 -18,41; 17,11 0,94 0,53 -17,66; 18,72 0,95 

GVT* 0,65 -0,52; 1,82 0,28 1,16 -0,12; 2,45 0,08 -0,37 -1,57; 0,83 0,54 -0,19 -1,44; 1,05 0,76 

IC=intervalo de confiança; GVA=gordura visceral abdominal; GP= gordura pericárdica; GVT=gordura visceral total; RCQ=relação cintura-quadril; ETSA=Espessura do 
tecido subcutâneo abdominal 
*Ajustado para altura

 

** 
Ajustado para dados sociodemográficos [(sexo=masculino) e escolaridade], fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo)   
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Posteriormente, foi realizada a estratificação para o sexo.  

A tabela 38 mostra que, entre as mulheres, houve associação da RCQ 

com o grau de aterosclerose na aorta mesmo após ajuste para idade, 

escolaridade, tabagismo e sedentarismo. O ABSI perdeu a associação após 

ajuste.  Entre os homens, a gordura pericárdica foi associada ao grau de 

aterosclerose na aorta, mesmo após ajuste. No entanto, a RCQ, o ABSI e a 

espessura do tecido subcutâneo abdominal perderam a associação após o 

ajuste.  

Entre as mulheres, não houve associação entre as variáveis analisadas 

e o índice de estenose das artérias coronárias. Entre os homens, a gordura 

pericárdica perdeu associação após ajuste (Tabela 39).   

Não houve associação entre as variáveis analisadas e o índice de 

estenose das artérias carótidas em ambos os sexos (tabela 40).   

Nas artérias cerebrais entre o sexo feminino, houve associação da 

gordura pericárdica somente após ajuste para altura, idade, escolaridade, 

tabagismo e sedentarismo, sendo a relação negativa. Entre os homens, não 

houve associação (tabela 41).  
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Tabela 38 - Associação entre o grau de aterosclerose na aorta com as gorduras viscerais e medidas antropométricas, 
estratificada por sexo (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 Sexo feminino (n=89) Sexo masculino (n=151) 

 Modelo 1 Modelo 2** Modelo 1 Modelo 2** 

 β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p 

GVA* 0,20 -0,24; 0,64 0,37 0,21 -0,31; 0,73 0,43 0,19 -0,03; 0,42 0,09 0,23 -0,03; 0,50 0,09 

GP* 3,98 -1,34; 9,30 0,14 0,85 -4,97; 6,68 0,77 6,37 2,62; 10,11 0,001 6,54 2,29; 10,79 0,003 

GVT* 0,21 -0,21; 0,63 0,33 0,20 -0,30; 0,70 0,44 0,20 -0,01; 0,42 0,07 0,24 -0,01; 0,50 0,06 

RCQ 3,83 0,24; 7,42 0,04 4,15 0,12; 8,17 0,04 3,98 0,07; 7,89 0,04 4,08 -0,07; 8,24 0,05 

ABSI 66,18 1,90; 130,47 0,04 26,79 -49,28; 102,86 0,49 71,65 15,91; 127,38 0,01 19,45 -43,45; 82,36 0,54 

ETSA -0,08 -0,36; 0,20 0,57 0,24 -0,09; 0,57 0,15 -0,39 -0,75; -0,04 0,03 -0,08 -0,47; 0,31 0,68 

IC=intervalo de confiança; GVA=gordura visceral abdominal; GP= gordura pericárdica; GVT=gordura visceral total; RCQ=relação cintura-quadril; 
ETSA=Espessura do tecido subcutâneo abdominal 
*Ajustado para altura  
**
Ajustado para dados sociodemográficos (idade e escolaridade), fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo)   
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Tabela 39 - Associação entre estenose das artérias coronárias com gorduras viscerais e medidas antropométricas, estratificada 
por sexo (n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 

 Sexo feminino (n=89) Sexo masculino (n=151) 

 Modelo 1 Modelo 2**
 

Modelo 1 Modelo 2
** 

 β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p 

GVA* 0,39 -2,07; 2,87 0,75 0,44 -2,12; 2,99 0,73 1,22 -0,13; 2,57 0,08 0,90 -0,54; 2,34 0,22 

GP* 9,58 -19,82; 38,98 0,52 3,70 -26,50; 33,90 0,81 24,77 4,01; 45,53 0,02 18,75 -3,32; 40,83 0,09 

GVT* 0,42 -1,93; 2,78 0,72 0,42 -2,01; 2,86 0,73 1,22 -0,07; 2,52 0,06 0,91 -0,48; 2,30 0,20 

RCQ 17,81 -1,59; 37,21 0,07 17,81 -1,81; 37,44 0,07 20,58 -2,76; 43,92 0,08 17,16 -6,37; 40,69 0,15 

ABSI 329,16 -5,21; 663,52 0,05 252,86 -103,66; 609,39 0,16 286,75 -43,20; 

616,70 

0,09 191,06 -165,71; 

547,83 

0,29 

ETSA -0,71 -2,32; 0,89 0,38 -0,28 -1,97; 1,40 0,74 -0,81 -2,88; 1,25 0,44 -0,36 -2,58; 1,86 0,75 

IC=intervalo de confiança; GVA=gordura visceral abdominal; GP=gordura pericárdica; GVT=gordura visceral total; RCQ=relação cintura-quadril; ETSA=Espessura do 
tecido subcutâneo abdominal 
*Ajustado para altura  
**
Ajustado para dados sociodemográficos (idade e escolaridade), fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo)   
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Tabela 40 - Associação entre estenose das artérias carótidas com gorduras viscerais e espessura do tecido subcutâneo 
abdominal, estratificada por sexo(n=240), BEH-GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 

 Sexo feminino (n=89) Sexo masculino (n=151) 

 Modelo 1 Modelo 2
**
 Modelo 1 Modelo 2

**
 

 β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p 

GVA* -0,48 -1,88; 0,92 0,50 -0,31 -1,77; 1,15 0,67 -0,07 -0,99; 0,85 0,87 -0,10 -1,08; 0,88 0,84 

GP* -3,97 -20,73; 12,79 0,64 -6,55 -23,78; 10,68 0,45 3,37 -10,90; 17,63 0,64 1,82 -13,27; 16,91 0,81 

GVT* -0,46 -1,80; 0,88 0,49 -0,33 -1,72; 1,06 0,64 -0,05 -0,94; 0,83 0,90 -0,09 -1,03; 0,86 0,86 

ETSA -0,48 -1,40; 0,45 0,31 -0,26 -1,23; 0,72 0,60 -0,72 -2,11; 0,67 0,31 -0,04 -1,54; 1,46 0,96 

IC=intervalo de confiança; GVA=gordura visceral abdominal; GP= gordura pericárdica; GVT=gordura visceral total; RCQ=relação cintura-quadril; 
ETSA=Espessura do tecido subcutâneo abdominal 
*Ajustado para altura  
**
Ajustado dados sociodemográficos (idade e escolaridade), fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo)  
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Tabela 41 - Associação entre estenose das artérias cerebrais com gorduras viscerais, estratificada por sexo (n=240), BEH-
GEEC-FMUSP, São Paulo, 2011-2014 

 

 Sexo feminino (n=89) Sexo masculino (n=151) 

 Modelo 1 Modelo 2** Modelo 1 Modelo 2** 

 β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p β IC 95% p 

GVA -0,94 -2,92; 1,02 0,34 -0,74 -2,64; 1,15 0,44 0,65 -0,36; 1,65 0,20 0,58 -0,49; 1,64 0,29 

GP -17,86 -41,15; 5,43 0,13 -25,34 -47,01; -3,67 0,02 14,05 -1,42; 29,53 0,07 11,55 -4,81; 27,91 0,16 

GVT -0,98 -2,86; 0,91 0,30 -0,84 -2,65; 0,96 0,35 0,65 -0,31; 1,61 0,18 0,58 -0,45; 1,61 0,26 

IC=intervalo de confiança; GVA=gordura visceral abdominal; GP= gordura pericárdica; GVT=gordura visceral total; RCQ=relação cintura-quadril; ETSA=Espessura do 
tecido subcutâneo abdominal 
*Ajustado para altura

 

**Ajustado para dados sociodemográficos (idade e escolaridade), fatores de risco cardiovasculares (tabagismo e sedentarismo) 
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5.1. Casuística  

  

 Por se tratar de um estudo de autópsia, a amostra coletada é 

considerável, comparado com os estudos prévios.73,135-137,140  

  

5.2. Perfil sociodemográfico e de fatores de risco cardiovasculares 

 

 Um dos principais diferenciais deste estudo foi a possibilidade de avaliar 

sujeitos de diversas faixas etárias, podendo comparar o grau de aterosclerose 

entre os mais jovens com os mais idosos e avaliar se a associação entre as 

medidas antropométricas e massas de gordura visceral com a  aterosclerose 

pode ser alterada com o processo de envelhecimento. Os estudos de autópsia 

existentes73,135-137 avaliaram indivíduos mais jovens ou de meia-idade, 

impossibilitando essa comparação. Esse fato pode ter ocorrido devido à 

maioria dos estudos existentes terem avaliados sujeitos que faleceram por 

causas externas.73,135-137  Considerando que a idade é um dos principais 

fatores de risco para a aterosclerose15,17-19, faz-se necessária a investigação do 

processo aterosclerótico nos indivíduos idosos. 

   Apesar do predomínio de sujeitos brancos, a heterogeneidade dessa 

amostra é outro diferencial em relação aos outros estudos de autópsia que 

avaliaram basicamente sujeitos brancos73,135-137 ou amarelos.139 

 A amostra apresentou baixos níveis socioeconômicos e de escolaridade. 

Esse fato pode ser explicado pelo fato do SVOC realizar autópsias quando o 

indivíduo falece em sua residência, no logradouro ou em serviços de saúde, 

quando a causa da morte não foi definida. Como nos serviços de saúde 

privados raramente o médico não atesta o óbito, observa-se no SVOC uma 

frequência menor de sujeitos com níveis socioeconômico e de escolaridade 

mais altos.    
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 Um dado importante a ser ressaltado é a confiabilidade dos dados 

coletados com o informante, visto que a maior parte dos informantes tinha 

convívio diário com o falecido.  

 A causa cardiovascular do óbito representou quase a metade de todas 

as causas. Esse fato é esperado dado que o SVOC realiza autópsias em 

sujeitos que faleceram por causa natural e como já foi dito anteriormente, as 

doenças cardiovasculares são as responsáveis por altas taxas de mortalidade. 

O IPM foi relativamente baixo (14,7 horas) comparado ao IPM de outros 

estudos. Além disso, foram excluídos todos os casos com intervalo maior do 

que 24 horas. Os casos do estudo de Silaghi et al.138, em 2008, e Rastogi et 

al.140, em 2012, foram autopsiados dentro de 48 horas. Além disso, o IPM 

médio dos casos de Rastogi et al.140, em 2012, foi de 16,15 horas, sendo que 

em um dos casos, o intervalo chegou a 54 horas.  

 A prevalência de hipertensão arterial nessa amostra foi superior à 

observada na população brasileira.54 Isso pode ser explicado pelo mesmo 

motivo que a causa do óbito cardiovascular.  

 Em relação às medidas antropométricas, os sujeitos da amostra eram 

considerados como da categoria sobrepeso, porém no limite inferior. Eles 

apresentaram circunferência abdominal normal para homens e aumentado para 

mulheres e RCQ aumentada para ambos.   

 Quase metade dos sujeitos apresentou infarto do miocárdio em algum 

momento da vida, assim como a maioria apresentou os graus 2 ou 3 de 

aterosclerose na aorta.  

 Em relação à diferença entre homens e mulheres, as mulheres 

apresentaram maiores valores de medidas antropométricas, exceto RCQ. Já 

em relação às massas de gorduras viscerais, os homens apresentaram mais 

massa em todas as gorduras. Esses dados corroboram com o fenômeno de 

que homens e mulheres estocam a gordura de forma diferente.  Enquanto os 

homens tem, em média, mais gordura visceral comparado com as mulheres, 
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estas por outro lado, tem mais gordura subcutânea na região abdominal e no 

quadril e por isso apresentam maior circunferência do quadril.161  

 Apesar de van der Kooy et al.161, em 1993, e Ben-Noun e Laor 115, em 

2003, terem observado maior RCQ em homens, comparado com as mulheres, 

não foi observado diferença significativa neste estudo.  

Em relação à CP, os homens apresentaram maior circunferência. Esse 

resultado foi semelhante ao encontrado por Ben-Noun e Laor 115, em 2003.   

 Apesar de diminuir o tecido subcutâneo e aumentar a gordura intra-

abdominal com o aumento da idade75,149, foi observado neste estudo 

diminuição do IMC, da CQ, e da espessura do tecido subcutâneo, mas as 

alterações na massa de gordura visceral tanto abdominal quanto pericárdica 

não foram diferentes entre os grupos.  

 Já o ABSI aumentou com o aumento da idade. Esse resultado é 

esperado visto que o ABSI é inversamente proporcional ao IMC e à altura e 

neste estudo houve diminuição do IMC. Além disso, é esperado diminuição na 

altura com o processo de envelhecimento.143,150    

Em relação à causa cardiovascular como causa do óbito, não houve 

significância com as medidas antropométricas, porém o sujeito que faleceu por 

essa causa teve mais massa de gorduras visceral abdominal e total. Srikanthan 

et al.162, em 2016, avaliaram a relação entre a composição corporal e a 

mortalidade em pacientes com doenças cardiovasculares e demonstraram que 

o grupo com grande quantidade de músculos e pouca massa de gordura teve 

menor risco de mortalidade, comparado aos outros tipos de composição 

corporal.    

 Ao se analisar a presença de infarto, o sujeito que apresentou infarto 

agudo do miocárdio no momento da avaliação, apresentou valores mais altos 

de CP, RCQ e gorduras viscerais abdominal e total em relação ao sujeito que 

apresentou infarto no passado (cicatrizado) ou a quem nunca apresentou 

infarto. Como a massa de gordura abdominal é maior em relação à massa de 
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gordura pericárdica em qualquer indivíduo, o aumento na gordura abdominal 

reflete no aumento da gordura visceral total. 

Já em relação ao AVE como causa do óbito, não foi observada diferença 

nem nas medidas antropométricas, nem nas massas de gorduras viscerais.  

Dessa forma, tanto as medidas antropométricas, quanto as massas de 

gorduras viscerais, mais especificamente CP, RCQ e gordura visceral 

abdominal, parecem ter mais relação com o infarto do miocárdio do que o AVE 

como causa do óbito.  

Em relação à correlação entre a aterosclerose das artérias, foi 

observada uma correlação moderada entre as artérias carótidas e coronárias. 

Esse resultado corrobora com os resultados anteriores, que mostraram que a 

espessura da íntima-média da carótida é um fator de risco independente para 

aterosclerose de artérias coronárias e infarto agudo do miocárdio.163,164 De 

acordo com Thapar et al.165, em 2013, os indivíduos com DAC tem 15% de 

prevalência aproximada de ter estenose de carótida assintomática.  Dessa 

maneira, deve ser dada atenção ao possível risco de aterosclerose coronariana 

em um paciente com aterosclerose grave de carótida, facilmente detectável 

através da ultrassonografia, diferentemente da angiografia que expõe o 

paciente à radiação.   

Em relação à correlação entre as medidas antropométricas, houve 

correlação na maioria delas, sendo que RCA com CA e CA com IMC 

apresentaram forte correlação. Como a CA é um componente utilizado para o 

cálculo da RCA, não é de se estranhar a alta correlação entre elas. Isso mostra 

que quem tem aumento em uma medida antropométrica, consequentemente 

poderá ter aumento nas demais.    

Foi observada correlação moderada entre as gorduras visceral 

abdominal e pericárdica, indicando que o sujeito que tiver aumento na gordura 

abdominal poderá ter aumento na gordura pericárdica.    

A correlação entre as medidas antropométricas e as gorduras viscerais 

foi de fraca a moderada, exceto para a correlação entre espessura do tecido 

subcutâneo abdominal e gordura pericárdica em que não houve correlação. 

Resultados semelhantes foram encontrados por Kortelainen e Sarkioja135, em 
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1997, e Van der Kooy et al.161, em 1993. No entanto, esses autores 

demonstraram, em homens e mulheres obesas, que a RCQ não é um bom 

preditor de mudanças na quantidade de gordura visceral quando o indivíduo 

perde peso. Posteriormente, Roever et al.101, em 2015, também observaram 

uma fraca correlação entre a gordura perirrenal e a circunferência abdominal 

em homens.  

 

5.3. Associação da aterosclerose nas artérias aorta, coronárias, 

carótidas e cerebrais com fatores de risco cardiovasculares  

 

  A idade foi associada ao grau de aterosclerose em todas as artérias. 

Vários estudos relatam que a idade é um fator de risco para a aterosclerose.17-

19,139   

 A escolaridade foi associada somente com as artérias cerebrais e a 

associação foi negativa. No entanto, não há estudos até o momento que 

descrevam essa relação.  

  A cor branca foi associada com o índice de estenose das artérias 

carótidas. De acordo com Ferris e Crowther166, em 2011, a mortalidade por 

doença cardiovascular é maior entre os indivíduos com a cor da pele branca. 

Isso pode ser explicado pelo fato dos sujeitos brancos terem mais gordura 

epicárdica do que os sujeitos pretos. Willens et al.167, em 2008, demonstraram 

que os brancos não hispânicos apresentaram mais gordura epicárdica e 

paracárdica do que os americanos africanos.   

  A causa do óbito cardiovascular foi associada com os graus de 

aterosclerose de todas as artérias, exceto as cerebrais. Talvez isso possa ser 

explicado pelo fato das doenças cardíacas, como o infarto agudo do miocárdio 

serem mais prevalentes como causa do óbito do que o AVE.  

  A hipertensão arterial foi associada ao grau de aterosclerose na aorta. 

Como já dito anteriormente, a hipertensão arterial pode predispor à 

aterosclerose por disfunção endotelial e estresse hemodinâmico.53  Além disso, 
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a DAC diagnosticada em vida foi associada somente com o índice de estenose 

das artérias carótidas. 

  A insuficiência cardíaca e a dislipidemia foram associadas ao índice de 

estenose das artérias carótidas. A dislipidemia é um fator de risco bem 

conhecido para a aterosclerose.35,60   

O tabagismo foi associado com o grau de aterosclerose das artérias 

aorta e carótidas, tanto para tabagistas quanto ex-tabagistas. Esses resultados 

são semelhantes aos já descritos na literatura.43-46,48,50,51 De acordo com 

Sarikaya et al.61, em 2015, a prevalência de estenose da artéria carótida 

assintomática de grau maior do que 50% aumenta com a idade e em pacientes 

com DAC, DM  e tabagistas.  

  O etilismo foi associado com o índice de estenose das artérias 

coronárias e cerebrais, sendo a associação negativa, mas significativa apenas 

para o etilista atual. Badía et al.168, em 2004, demonstraram que o consumo 

moderado de álcool pode reduzir a adesão de monócitos nas células 

endoteliais, tendo um efeito protetor contra a aterosclerose.  

  O sedentarismo foi associado ao índice de estenose das artérias 

cerebrais, fator de risco bem conhecido para a aterosclerose.59 

 

5.4. Associação da aterosclerose nas artérias aorta, coronárias, 

carótidas e cerebrais com as medidas antropométricas e massas de 

gorduras viscerais 

 

5.4.1. Artéria aorta 

  

 A gordura pericárdica apresentou associação com a aterosclerose da 

aorta e essa associação foi mantida mesmo após ajuste para os fatores de 

confusão e mediadores. Esse resultado inesperado pode ser explicado pelo 

fato desta gordura exercer efeito sobre a aterosclerose da aorta que não são 

mediados por hipertensão arterial ou DM, podendo ser o efeito direto da 
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gordura ou o efeito de algum outro mediador que não foi mensurado neste 

estudo. Ao estratificar para a idade, a gordura pericárdica passou a apresentar 

associação somente após ajuste para os fatores de confusão entre os sujeitos 

com menos de 65 anos. No entanto, não houve associação entre os sujeitos 

com 65 anos ou mais.  Ao estratificar para o sexo, a gordura pericárdica 

apresentou associação somente entre os homens. 

A gordura visceral total apresentou associação ao ser ajustada para a 

altura, no entanto, perdeu a associação após ajuste para os fatores de 

confusão. Ao estratificar para a idade, tanto as gorduras viscerais abdominal, 

quanto a total, apresentaram associação somente após ajuste para os fatores 

de confusão entre os sujeitos com menos de 65 anos, mas o mesmo não 

ocorreu entre  os indivíduos com mais de 65 anos.  Chughtai et al.130, em 2011, 

também demonstraram correlação da gordura visceral abdominal com a 

espessura da parede da aorta ascendente em indivíduos com menos de 65 

anos.  

 A RCQ apresentou associação com o grau de aterosclerose da artéria 

aorta mesmo após ajuste para idade, sexo, escolaridade, tabagismo e 

sedentarismo. Ao estratificar para a idade, entre os sujeitos com menos de 65 

anos, a RCQ manteve a associação mesmo após ajuste para sexo, 

escolaridade, tabagismo e sedentarismo. Já entre os sujeitos com 65 anos ou 

mais, a RCQ apresentou associação somente após ajuste. Ao estratificar para 

o sexo, a associação foi mantida apenas no sexofeminino mesmo após ajuste 

para os fatores de confusão. Dessa maneira, a RCQ mostrou ser uma boa 

medida para avaliar o grau de aterosclerose na aorta em adultos jovens ou de 

meia-idade, idosos e mulheres.    

 O ABSI apresentou associação com o grau de aterosclerose da aorta, 

mas essa associação foi perdida após ajuste para os fatores de confusão e 

mediadores. Ao estratificar para a idade, houve associação entre os sujeitos 

com menos de 65 anos, porém não houve associação entre os sujeitos com 

mais de 65 anos. Ao estratificar para o sexo, tanto entre as mulheres, quanto 

entre os homens, a associação do ABSI com o grau de aterosclerose da aorta 

foi perdida após ajuste para os fatores de confusão. Dessa forma, o ABSI é 
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uma boa medida a ser utilizada para avaliar o grau de aterosclerose na aorta 

em indivíduos com menos de 65 anos.  

 A espessura do tecido subcutâneo abdominal também apresentou 

associação com o grau de aterosclerose da aorta entre os homens, mas foi 

perdida após ajuste para os fatores de confusão.  

 

5.4.2. Artérias coronárias 

 

 As gorduras pericárdica e visceral total apresentaram associação com o 

índice de estenose das artérias coronárias ao ajustar para a altura, mas perdeu 

a associação ao ajustar para os fatores de confusão e mediadores.   

 Ao estratificar para a idade, as gorduras viscerais abdominal, pericárdica 

e total foram associadas ao índice de estenose das artérias coronárias mesmo 

após ajuste para os fatores de confusão entre os sujeitos com menos de 65 

anos, mas o mesmo não ocorreu com os sujeitos com 65 anos ou mais. Um 

resultado semelhante foi encontrado por Taguchi et al.121, em 2001, que 

demonstraram  a associação entre gordura pericárdica e doença de artéria 

coronária em japoneses com idades entre 35 a 70 anos.  

 Ao estratificar para o sexo, a gordura pericárdica apresentou associação 

com o índice de estenose das artérias coronárias em homens, mas essa 

associação foi perdida após ajuste para os fatores de confusão.   

 Ao contrário de Kortelainen e Sakioja137, em 1999, nesse estudo não foi 

encontrada associação do tecido subcutâneo abdominal com aterosclerose das 

artérias coronárias.  

 A RCQ apresentou associação com o índice de estenose das artérias 

coronárias, mesmo após ajuste para os fatores de confusão, perdendo a 

associação somente ao ajustar para os mediadores. Resultados semelhantes 

foram encontrados por Kortelainen e Särkioja136, em 1997, e Rastogi et al.140, 

em 2012. No estudo de coorte Nurse’s Health Study, Rexrode et al.169, em 
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1998, ao avaliar 44.702 mulheres, demonstraram que a RCQ foi 

independentemente associada ao risco de infarto do miocárdio em mulheres 

com um IMC de 25 Kg/m2 ou até menos.  

 Ao estratificar para a idade, a RCQ foi associada ao índice de estenose 

das artérias coronárias, mesmo após ajuste para os fatores de confusão entre 

os indivíduos com menos 65 anos, mas o mesmo não ocorreu com os 

indivíduos com mais de 65 anos. Nakashima et al139, em 2009, demonstraram a 

correlação da RCQ com aterosclerose de coronárias, porém somente em 

mulheres.  

 As gorduras viscerais abdominal e total foram associadas ao número de 

placas nas artérias coronárias, mesmo após ajuste para os fatores de confusão 

e mediadores.   

  A gordura pericárdica apresentou associação com o número de placas 

nas artérias coronárias, mas perdeu a associação após ajuste para os fatores 

de confusão e mediadores.  

 A RCQ foi associada ao número de placas nas artérias coronárias após 

ajuste para todos os fatores de confusão, mas perdeu associação após ajuste 

para os mediadores. 

 A espessura do tecido subcutâneo abdominal apresentou associação com 

o número de placas nas artérias coronárias, mas perdeu essa associação após 

ajuste para os fatores de confusão e mediadores.  

 

5.4.3. Artérias carótidas 

 

Ao contrário do estudo de Natale et al.123, em 2009, em que 

demonstraram a associação entre o tecido adiposo epicárdico com a espessura 

da camada íntima-média da carótida, de Wildman et al.132, em 2011, que 

demonstraram que a gordura subcutânea foi associada à espessura íntima 

média da carótida e de Lee et al.120, em 2015,  que demonstraram que a CA e 
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a RCQ foram correlacionadas com a espessura íntima-média em mulheres na 

pós-menopausa, neste estudo, tanto as medidas antropométricas, quanto as 

gorduras viscerais não foram associadas ao índice de estenose das artérias 

carótidas.  

Porém, ao realizar a estratificação para a idade, as gorduras viscerais 

abdominal e total apresentaram associação com o índice de estenose das 

artérias carótidas, mesmo após ajuste para os fatores de confusão, tanto entre 

os sujeitos com menos de 65 anos, quanto os sujeitos com mais de 65 anos. 

Um dado interessante a ser ressaltado é que para ambas as gorduras, o 

aumento de uma unidade nessas, diminui a porcentagem do índice de 

estenose das artérias carótidas nos sujeitos com mais de 65 anos. Esse fato 

pode ser explicado pelo fenômeno conhecido como “paradoxo da obesidade” 

em que a obesidade teria um prognóstico favorável em relação à mortalidade, 

ou seja, um efeito protetor.170,171 Desse modo, o sujeito que tinha maior 

quantidade de gordura abdominal, teria menor porcentagem do índice de 

estenose das artérias carótidas, vindo a falecer mais tardiamente.  Embora 

recentes estudos tentem esclarecer esse fenômeno, os mecanismos 

fisiopatológicos ainda permanecem obscuros.      

Ao estratificar para o sexo, não houve associação de nenhuma das 

variáveis com o índice de estenose das artérias carótidas. Gast et al.128, em 

2015, também não observaram associação da gordura visceral abdominal e 

espessura íntima-média das artérias carótidas em homens.    

 

5.4.4. Artérias cerebrais 

 

Apesar de Karcher et al.129, em 2013, terem demonstrado que a gordura 

visceral abdominal foi associada à aterosclerose de artérias cerebrais e lesões 

cerebrais isquêmicas, neste estudo, somente a gordura pericárdica apresentou 

associação negativa com o índice de estenose entre as mulheres, após ajuste 

para os fatores de confusão. Esse resultado inesperado pode ter ocorrido 

devido ao fato de haver menor número de mulheres em relação ao número de 

homens.  
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Além disso, as artérias cerebrais apresentaram menos associação com 

as gorduras viscerais e medidas antropométricas em relação às outras artérias 

provavelmente devido ao fato de que somente essas não estão em contato 

direto ou próximo ao tecido adiposo que secreta as adipocinas, responsáveis 

por desencadear o processo inflamatório e consequentemente o 

desenvolvimento da aterosclerose.   

Poucos estudos investigaram a relação da adiposidade com as artérias 

cerebrais, sendo necessários mais estudos para elucidar essa relação.  

De modo geral, esses resultados apontam que a RCQ e as gorduras 

pericárdica, viscerais abdominal e total foram as mais associadas com o grau 

de aterosclerose nas diferentes artérias, condizentes com os estudos 

anteriores.  

Desse modo, a RCQ, uma medida facilmente mensurada na prática 

clínica, permite obter um dado relevante sobre o grau de aterosclerose. 

Medidas preventivas que visem a redução desta relação pode ser um valioso 

instrumento na redução da aterosclerose e as consequências a ela associadas.  

 

5.4.5. Limitações do estudo 

 

Uma das limitações desse estudo é a falta de seguimento do sujeito 

durante a vida, impossibilitando estabelecimento de relação de causalidade. 

Além disso, não foi possível a coleta dos dados clínicos em vida, diretamente 

com o sujeito participante do estudo. No entanto, estudos prévios 

demonstraram confiabilidade da entrevista, comparada à avaliação com o 

próprio sujeito, que é o padrão-ouro.155,172 Além disso, as principais variáveis 

desse estudo (aterosclerose, gordura visceral e medidas antropométricas) são 

mensuradas diretamente e não são afetadas pela falta de seguimento do 

sujeito durante a vida. Uma outra limitação é a amostragem desse estudo (de 

conveniência), visto que o SVOC realiza autópsias de mortes por causas 

naturais e consequentemente a amostra não é  representativa da população da 

cidade de São Paulo. Associado a isso, há o viés de seleção pelo fato da 
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população que é encaminhada a este serviço ser de um nível socioeconômico 

e de escolaridade mais baixos, e por último, a prevalência maior de doenças 

cardiovasculares pela própria natureza do SVOC.    

 

5.4.6. Pontos fortes do estudo 

 

A medida morfométrica detalhada da aterosclerose e a mensuração da 

quantidade de gordura visceral é um dos pontos fortes desse estudo, ao 

contrário dos estudos prévios publicados que utilizaram uma estimativa da 

aterosclerose ou então apenas presença de placa; ou a quantificação da 

gordura visceral através de exames de imagem. Outro ponto forte é a avaliação 

das artérias aorta, carótidas e cerebrais, além das coronárias e avaliação da 

gordura pericárdica, além da gordura visceral abdominal em um mesmo 

estudo, possibilitando comparar as associações. Além disso, o tamanho da 

amostra possibilitou a comparação de jovens adultos ou de meia-idade com os 

idosos. Por fim, a heterogeneidade da população de São Paulo possibilitou 

avaliar indivíduos não brancos, diferentemente de alguns estudos prévios que 

avaliaram somente brancos ou amarelos.    



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. CONCLUSÕES  
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 Constatou-se que, em relação as medidas antropométricas, aquela 

que se mostrou efetiva para avaliar o grau da aterosclerose nas 

artérias coronárias foi a RCQ , nos sujeitos com menos de 65 anos. 

 Quanto a aorta, duas medidas antropométricas, ou seja, a RCQ e a 

ABSI mostraram-se efetivas para avaliar o grau de aterosclerose  da 

aorta, sendo que a RCQ para qualquer idade e para mulheres e o 

ABSI só para os sujeitos com menos de 65 anos. 

 Quanto as massas de gordura visceral, em sujeitos com menos de 65 

anos, as que permitiram estabelecer uma associação com o grau de 

aterosclerose das artérias coronárias e da aorta foram a gordura 

visceral abdominal, pericárdica e a total. Em relação à gordura 

pericárdica, a associação com o grau de aterosclerose da aorta só 

ocorreu em homens.  

 Demonstrou-se uma correlação moderada do grau de aterosclerose 

entre as artérias carótidas e coronárias. 

 Constatou-se correlação moderada entre a massa de gordura 

visceral abdominal e a massa de gordura pericárdica, indicando que 

o aumento de gordura abdominal poderá corresponder ao aumento 

da gordura pericárdica.  

 A CP, a RCQ e a gordura visceral abdominal parecem ter mais 

relação com o infarto do miocárdio do que com o AVE como causa 

do óbito.  
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7.1. Anexo I – Carta de aprovação do projeto no Comitê de Ética em 

Pesquisa 
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7.2. Anexo II – Termo de Consentimento livre e esclarecido 

 

I – DADOS DE IDENTIFICAÇÃO DO SUJEITO DA PESQUISA OU RESPONSÁVEL LEGAL 

1. NOME DO PACIENTE:........................................................................................... 

DOCUMENTO DE IDENTIDADE N ̊:..................................SEXO: M (   )   F (   ) DATA DE 

NASCIMENTO:....../....../.... 

ENDEREÇO:................................................................... N ̊: ............. APTO: ............. 

BAIRRO:...................................................................................CIDADE:..................... 

CEP: ..................................................TELEFONE: DDD (.........)................................. 

 

2. RESPONSÁVEL LEGAL: 

..................................................................................................................................... 

NATUREZA (grau de parentesco, tutor, curador etc.)................................................. 

DOCUMENTO DE IDENTIDADE N ̊:................................SEXO: M (   )   F (   ) DATA DE 

NASCIMENTO:....../....../...... 

ENDEREÇO:..................................................................................N ̊: ................. APTO:................... 

BAIRRO:................................................................CIDADE: ................................... 

CEP: .............................................TELEFONE: DDD (.........).................................. 

 

II – DADOS SOBRE A PESQUISA CIENTÍFICA 

1. TÍTULO DO PROTOCOLO DE PESQUISA: CORRELAÇÃO ENTRE GORDURA VISCERAL 

ABDOMINAL E TORÁCICA COM O GRAU DE ATEROSCLEROSE SISTÊMICA. 

2. PESQUISADOR: Prof. Dr. Carlos Augusto Pasqualucci 

CARGO/FUNÇÃO: Professor Doutor do Departamento de Patologia da Universidade de São Paulo 

e Diretor do Serviço de Verificação de Óbitos da Capital da Universidade de São Paulo.   

INSCRIÇÃO NO CONSELHO REGIONAL N ̊:  26.475 

UNIDADE DO HCFMUSP: Departamento de Patologia 

3. AVALIAÇÃO DO RISCO DA PESQUISA: 

SEM RISCO    ( X )                RISCO MÍNIMO (   )            RISCO BAIXO (   )  

RISCO MÉDIO (   )                RISCO MAIOR (   )     

4. DURAÇÃO DA PESQUISA: 4 anos 
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III – REGISTRO DAS EXPLICAÇÕES DO PESQUISADOR AO REPRESENTANTE LEGAL SOBRE 

A PESQUISA CONSIGNANDO: 

Muito obrigado por sua atenção. 

Estamos realizando uma pesquisa que visa avaliar a associação entre o acúmulo de gordura em 

vários lugares do corpo e a obstrução dos vasos. Este estudo permitirá identificar os indivíduos com 

maior risco de obstrução dos vasos que está associada a infartos e derrames. Novos tratamentos 

para as doenças só são descobertos fazendo estudos como este.  

Este estudo ocorrerá da seguinte maneira: 

O (a) Senhor (a) será entrevistado por um enfermeiro (a) a respeito do estado de saúde do seu 

parente que faleceu. O Sr(a) deverá fornecer o contato de uma pessoa que morava com o falecido e 

fazia pelo menos 2 refeições diárias com ele nos últimos doze meses. Essa pessoa será contatada 

por telefone por um pesquisador da equipe, que fará uma entrevista a respeito dos hábitos 

alimentares do falecido. 

Não será feito nada a mais que o procedimento normal da autópsia e o corpo não será mutilado, ou 

seja, o corpo é liberado para a família devidamente vestido, sem apresentar sinal visível de que a 

autópsia tenha sido realizada. Durante a autópsia, serão retirados fragmentos do coração, do 

cérebro e da gordura dos órgãos. Esses fragmentos serão analisados com bastante cuidado e 

armazenados para estudos futuros. Os resultados serão comparados com as respostas que o (a) 

senhor (a) respondeu.  

Não há benefício direto para o (a) senhor (a).  Com sua colaboração, poderemos saber se existia 

obstrução dos vasos de seu familiar que pudessem ser responsáveis por provocar doenças. Os 

resultados que conseguiremos poderão ajudar na prevenção de doenças do coração e dos vasos 

em muitas pessoas e com isso beneficiará a população em geral.  

Não há nenhum risco neste estudo e, além disso, este não atrasará a realização da autópsia.  

 

IV- ESCLARECIMENTOS DADOS PELO PESQUISADOR SOBRE GARANTIAS DO SUJEITO DA 

PESQUISA CONSIGNANDO: 

Qualquer dúvida que o (a) senhor (a) tenha será esclarecida pelo próprio médico responsável 

pelo trabalho e os resultados estarão disponíveis somente a (o) senhor (a). Se a (o) senhor (a) 

tiver alguma consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com o Comitê 

de Ética em Pesquisa (CEP) – Av. Dr. Arnaldo, 455 – Instituto Oscar Freire – 1º andar – tel: 

3061-8004, FAX: 3061-8004 – E-mail: cep.fmusp@hcnet.usp.br. 

 A qualquer momento, se for sua vontade, o seu familiar poderá ser retirado da pesquisa, sem 

qualquer prejuízo à continuidade da autópsia e todas as informações obtidas serão sigilosas. O 

(a) senhor (a) terá o direito de ser mantido atualizado sobre os resultados da pesquisa. Não há 

despesas pessoais para o (a) senhor (a) em qualquer fase do estudo. Também não há 

compensação financeira relacionada à sua participação. Se existir qualquer despesa adicional, 

ela será absorvida pelo orçamento da pesquisa.  
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V. INFORMAÇÕES DE NOMES, ENDEREÇOS E TELEFONES DOS RESPONSÁVEIS PELO 

ACOMPANHAMENTO DA PESQUISA, PARA CONTATO 

O principal investigador é o Prof. Dr. Carlos Augusto Pasqualucci, que pode ser encontrado no 

endereço:  Av. Dr. Arnaldo 455, Laboratório de Patologia Cardiovascular, Sala 1212, 1º andar, 

Jardim América - São Paulo, SP, telefone: (011) 3061-3105. 

 

VI. CONSENTIMENTO PÓS-ESCLARECIDO 

Declaro que, após convenientemente esclarecido pelo pesquisador, ficaram claros para mim quais 

são os propósitos do estudo, os procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e riscos, as 

garantias de confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que minha 

participação é isenta de despesas. Concordo voluntariamente em participar deste estudo e poderei 

retirar o meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidades ou 

prejuízo ou perda de qualquer benefício que eu possa ter adquirido.  

 

São Paulo,           de                                              de 201     .        

Horário do término: _________Data         /       /        

   

Assinatura do representante legal                                                                             

 

______________________________________________     

Assinatura da testemunha 

                Data         /       /        

Para casos de representantes legais analfabetos, semi-analfabetos ou portadores de 

deficiência auditiva ou visual. 

 

 

Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e Esclarecido do 

representante legal para a participação neste estudo. 

 

__________________________________________         Data         /       /         

Assinatura do responsável pelo estudo  
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7.3. Anexo III – Entrevista clínica 
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