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RESUMO

Introdugdo: Obesos de peso normal (OBPN) séo individuos com indice de massa
corporal (IMC) normal, porém, com alto percentual de gordura corporal (%GC).
Estima-se que o acumulo lipidico excessivo possa aumentar a predisposi¢cao de
individuos, mesmo que considerados eutroficos, a desenvolver eventos
cardiovasculares, de modo que identificar alteragdes metabdlicas nos OBPN poderia
predizer maior risco cardiovascular. Entretanto, ndo ha na literatura estudos que
demonstrem a alteracédo de indices de Risco Cardiovascular nos OBPN. Objetivo:
Demonstrar que o fendtipo OBPN esta associado a maior risco cardiovascular.
Métodos: Estudo transversal com recrutamento aleatério de funcionarios de um
hospital publico (RJ). Critérios de inclusdo: 218 anos, IMC:18,5-24,9Kg/m2
Categorizacao pelo %GC conforme sexo e idade em eutréficos com %GC normal
(EPGN): mulheres com %GC <32,9(20-39a), <33,9(40-59a), <35,9(60-79a) e
homens com %GC <19,9(20-39a), <21,9(40-59a) e <24,9(60-79a); e OBPN:
eutroficos com valores acima destes. Avaliou-se glicemia de jejum, triglicerideos
(TG), Colesterol total (CT), HDL, LDL, proteina c-reativa, presséao sistolica (PAS) e
diastdlica (PAD), antropometria (circunferéncia de cintura, circunferéncia de quadril e
circunferéncia de pescogo), area de gordura visceral (AGV) e %GC (InBody720),
teste de hipotensao ortostatica, razdo 30:15 e variabilidade da frequéncia cardiaca
(VFC): indice simpatovagal (LF/HF), componentes de alta (HF) e baixa frequéncia
(LF). Risco cardiometabdlico: coeficiente aterogénico (CA), indice aterogénico do
plasma (IAP), body shape index (ABSI) e Framingham Risk (FR). Estatistica: Mann-
Whitney e Qui-quadrado; P<0,05. CAAE:96222718.7.0000.5272. Resultados: Dos
228 recrutados, 52 apresentavam IMC eutrofico, sendo divididos em EPGN (29) e
OBPN (23). Comparado ao EPGN, os OBPN apresentam, respectivamente, maiores
médias e medianas de CT, LDL, TG, circunferéncia de cintura, circunferéncia de
quadril e circunferéncia de pescoco, maior PAS e PAD; como também menor HDL.
Comparado aos EPGN, os OBPN possuem menores médias de HF (53,2+16,2 vs
39,1+18,2nu e P<0,01), maiores médias de LF (46,6£16,2 vs 60,7+18,2nu; P<0,01).
Na avaliagdo do Risco Cardiometabdlico, os OBPN apresentaram maiores medianas
e médias de AGV (66,1 [51,0 - 59,9] vs 83,1 [63,5 - 100,0]? P=0,006), CA (1,9 [1,3 -
2,71 vs 3,2 [2,4 - 3,8]; P=0,0007), IAP (0,1+0,5 vs 0,9+0,5; P=0,0001), ABSI (7,5 [7,2
-7,8vs7,9[7,3 - 8,3]; P=0,02) e Escore de Framingham (1,8 [1,0 - 5,3] vs 5,2 [2,0 -
10,9]; P=0,002) comparado aos EPGN. Em adicdo, a Razdo de Chances para
alteracao do IAP, CA e AGV no grupo OBPN foi significativo. Conclusao: Os OBPN
possuem alteragcdes antropomeétrico-metabdlicas e autondmicas que, associadas aos
novos indices relacionados a aterogénese, sugerem maior risco cardiometabdlico
desses individuos comparados aos EPGN.

Palavras-chave: Obesidade de Peso Normal; Funcdo  Autonbmica;
Cardiometabolismo; Risco Cardiovascular



ABSTRACT

Introduction: Normal weight obese (NWO) individuals are those with a normal body
mass index (BMI) but a high percentage of body fat (%BF). It is estimated that
excessive lipid accumulation may increase the predisposition of individuals, even
those considered eutrophic, to develop cardiovascular events. Therefore, identifying
metabolic changes in NWO individuals could predict a higher cardiovascular risk.
However, there are no studies in the literature demonstrating alterations in
Cardiovascular Risk Indices in NWO individuals. Objective: To demonstrate that the
NWO phenotype is associated with a higher cardiovascular risk. Methods: Cross-
sectional study with random recruitment of employees from a public hospital (RJ).
Inclusion criteria: 218 years old, BMI: 18.5-24.9 kg/m?. Categorization by %BF
according to gender and age in eutrophic individuals with normal %BF (ENBF):
women with %BF <32.9 (20-39 years), <33.9 (40-59 years), <35.9 (60-79 years), and
men with %BF <19.9 (20-39 years), <21.9 (40-59 years), and <24.9 (60-79 years);
and NWO: eutrophic individuals with values above these. Fasting blood glucose,
triglycerides (TG), total cholesterol (TC), HDL, LDL, C-reactive protein, systolic (SBP)
and diastolic blood pressure (DBP), anthropometry (waist circumference, hip
circumference, and neck circumference), visceral fat area (VFA), and %BF
(InBody720) were assessed, as well as orthostatic hypotension test, 30:15 ratio, and
heart rate variability (HRV): sympathovagal index (LF/HF), high-frequency (HF), and
low-frequency (LF) components. Cardiometabolic risk: atherogenic coefficient (AC),
atherogenic index of plasma (AIP), body shape index (ABSI), and Framingham Risk
(FR). Statistical analysis: Mann-Whitney and Chi-square tests; P<0.05. CAAE:
96222718.7.0000.5272. Results: Out of 228 recruits, 52 had a eutrophic BMI,
separeted into ENBF (29) and NWO (23). Compared to ENBF, NWO individuals
presented higher means and medians of TC, LDL, TG, waist circumference, hip
circumference, and neck circumference, higher SBP and DBP, as well as lower HDL.
Compared to ENBF, NWO individuals had lower means of HF (53.2£16.2 vs
39.1+18.2nu; P<0.01) and higher means of LF (46.6£16.2 vs 60.7£18.2nu; P<0.01).
In the evaluation of Cardiometabolic Risk, NWO individuals showed higher medians
and means of VFA (66.1 [51.0 - 59.9] vs 83.1 [63.5 - 100.0]%; P=0.006), AC (1.9 [1.3 -
2.7]vs 3.2 [2.4 - 3.8]; P=0.0007), AIP (0.1£0.5 vs 0.94+0.5; P=0.0001), ABSI (7.5 [7.2
-7.8]vs 7.9 [7.3 - 8.3]; P=0.02), and Framingham Score (1.8 [1.0 - 5.3] vs 5.2 [2.0 -
10.9]; P=0.002) compared to ENBF. Additionally, the Odds Ratio for alterations in
AIP, AC, and VFA in the NWO group was significant. Conclusion: NWO individuals
exhibit anthropometric, metabolic, and autonomic alterations that, combined with new
indices related to atherogenesis, suggest a higher cardiometabolic risk compared to
ENBF individuals.

Keywords: Normal Weight Obesity; Autonomic Function; Cardiometabolism;

Cardiovascular Risk
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SUMARIO

1. INTRODUCAO

A obesidade é uma doenca crdnica, complexa, de carater multifatorial,
prevenivel, que impacta cada vez mais intensamente a morbimortalidade da
populagdo mundial(1). A obesidade esta associada ao risco aumentado para
desenvolvimento de doengas crénicas nao-transmissiveis (DCNT), como
diabetes mellitus tipo 2 (DM2), esteatohepatite ndo alcodlica (NASH), infarto
agudo do miocardio, hipertensdo arterial sistémica (HAS) e acidente vascular

cerebral(2).

A prevaléncia mundial da obesidade dobrou desde 1980, de modo que
um terco da populagcdo mundial é classificada como portadora de sobrepeso ou
obesidade(3). Estima-se que em 2030, 1 bilhdo de individuos sejam obesos no
mundo, sendo os paises desenvolvidos e paises em desenvolvimento os mais
afetados(4). No Brasil, dados do Sistema de Vigilancia de Fatores de Risco e
Protecéo para Doencas Crdnicas por Inquérito Telefonico (Vigitel) de 2006 a
2019, demonstraram que em 2006, as prevaléncias de sobrepeso, obesidade e
obesidade classes Il e Ill em adultos brasileiros foram 30,9%, 8,6% e 3,2%,
respectivamente. Ja em 2019, as prevaléncias chegaram a 35,1% para
sobrepeso, 14,6% para obesidade e 5,7% para obesidade classes Il e lll,

demonstrando o carater progressivo de individuos afetados pela doenga(5).

O aumento da prevaléncia de obesidade gera impacto ndo apenas sobre
a saude dos individuos, mas também sobre a economia nacional e mundial. No
Brasil, um levantamento feito em 2018, demonstrou que os custos totais para o
tratamento de HAS, DM2 e obesidade no Sistema Unico de Salude (SUS)
alcangaram 3,45 bilhdes de reais, sendo a obesidade responsavel por 11%
desse montante (cerca de 380 milhGes de reais). Quando a obesidade foi
considerada separadamente como fator de risco para HAS e DM2, os custos

atribuiveis a essa doenga chegaram a R$ 1,42 bilhdo(6).

Fisiopatologicamente, o aumento do percentual de gordura corporal
reflete o acumulo de tecido adiposo que, principalmente o da regido visceral,
leva a um estado proé-inflamatério crénico com aumento da liberagdo de
citocinas pro-inflamatérias — como o fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) e
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interleucina-6 (IL-6) — aumenta a resisténcia a insulina (considerada génese da
sindrome metabdlica) e acelera o processo de aterogénese, resultando no
aumento do risco para ocorréncia de eventos cardiovasculares, principal causa
de morte no mundo(7, 8). A obesidade esta também associada a hiperativagéo
do sistema nervoso simpatico e ao desbalango simpato-vagal, de modo que
identificar precocemente essas alteragdes poderia ser uma forma para
aprimorar o tratamento e acompanhamento desses individuos, a fim de
prevenir o desenvolvimento das doencgas cardiovasculares e demais disturbios

metabalicos(9, 10).

Ademais, a obesidade é definida pela Organizacdo Mundial de Saude
(OMS), como o acumulo anormal ou excessivo de tecido adiposo que pode
representar risco & salde, cujo diagndstico é realizado a partir do indice de
Massa Corporal (IMC) maior ou igual a 30Kg/m?, podendo ser estratificada de
acordo com sua magnitude, como representado na Figura 1. Contudo, apesar
do IMC apresentar-se como uma ferramenta diagndstica pratica para a
avaliagao ambulatorial da obesidade, por utilizar apenas as variaveis altura e
peso, pode levar a erros no diagnéstico da obesidade em individuos com alta
proporcao de massa muscular, e também em individuos com peso adequado,

porém com elevada proporcao de tecido adiposo(11) (12).

Nesse contexto, a Obesidade de peso normal (OBPN), representa o
grupo de individuos que apresenta IMC considerado eutréfico (entre 18,5 e
25,0 kg.m?), mas com elevado percentual de gordura corporal. Esse conceito,
proposto inicialmente em mulheres por De Lorenzo e cols em 2006(13),

demonstrou associagado com maior risco cardiovascular.

A OBPN ja foi associada com desregulacédo cardiometabdlica, HAS,
DM2, dislipidemia, aumento de marcadores inflamatérios e disfungéo
cardiaca(14-16). Contudo, sdo escassos os estudos que avaliam diretamente
marcadores e escores de risco cardiometabdlico em individuos OBPN quando
comparados com os eutroficos com percentual de gordura normal (EPGN).
Portanto, esse Trabalho de Conclusdo de Curso objetiva preencher essa
lacuna e avaliar como a composi¢ao corporal de individuos com IMC normal

pode influenciar os marcadores de risco cardiovascular.
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Figura 1. Classificacdo do indice de Massa Corporal (IMC) associado ao
Risco Cardiometabdlico.

DM2: Diabetes Mellitus tipo 2; HAS: Hipertensao Arterial Sistémica; DCVs: Doengas
Cardiovasculares; RCQ: Relacdo Cintura-Quadril; Kg: quilos; M?* metro quadrado; Cm:
centimetros; In: polegadas, do inglés “inches”. Adaptado de Oliveros, 2014 (15).

1.1. O SISTEMA NERVOSO AUTONOMO

O sistema nervoso autdbnomo (SNA), composto pelos elementos
simpatico e parassimpatico, exerce um papel central na regulacao de varias
fungdes organicas essenciais, destacando-se a frequéncia cardiaca, a
contracdo miocardica, a atividade vasomotora, a pressao arterial, 0 processo
digestivo e a termorregulagcéo corporal. No entanto, a perda desse equilibrio
fisiolégico, resultante de disfungdes autondmicas, pode desencadear diversas
alteragdes, tanto em ambito local quanto sistémico. Disfuncbes no sistema
simpatico apresentam o potencial de induzir incrementos no inotropismo e
cronotropismo cardiacos, resultando, respectivamente, no aumento da pressao

arterial e na ocorréncia de taquicardia(16).
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A avaliagdo do SNA cardiaco, em concordancia com a avaliagédo do risco
cardiovascular, pode ser conduzida através de diversos métodos. Dentre eles,
destacam-se a variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC), o teste de
hipotensdo ortostatica (THO) e o teste ortostatico (TO) que empregam
abordagens quantitativas e ndo invasivas para mensurar a atividade simpatica
e parassimpatica, componentes fundamentais do SNA(17). Estes métodos,
caracterizados por sua eficiéncia, baixo custo e alta reprodutibilidade, possuem
a capacidade de identificar alteracdes incipientes que podem predizer maior

risco cardiovascular (18, 19).

No contexto da avaliagdo do SNA cardiaco, destaca-se a VFC como
uma medida que reflete a variagao fisioldgica da frequéncia cardiaca batimento
a batimento, sendo indicativa da influéncia combinada do sistema nervoso
simpatico e parassimpatico. A elevagao dos parametros da VFC esta associada
ao adequado funcionamento fisioldgico do organismo e a sua capacidade de
adaptacao, ao passo que a redugao da VFC se correlaciona com o aumento do
risco cardiovascular, prognostico clinico desfavoravel e incremento da taxa de
mortalidade(20). Notavelmente, valores diminuidos de VFC tém se destacado
como preditores significativos de baixa sobrevida em pacientes com disfuncao
ventricular esquerda, insuficiéncia cardiaca ou histérico de infarto agudo do

miocardio (21).

A avaliacao da VFC pode ser conduzida por meio de métodos lineares e
nao lineares. Os métodos nao lineares englobam a analise de flutuagdes
depuradas de tendéncias, a dimensao fractal, o expoente de Lyapunov e o
expoente de Hurst. Apesar de estarem associados a um maior grau de
morbimortalidade, esses métodos demandam um periodo de registro mais
extenso, aproximadamente 1000 intervalos RR, para uma analise adequada
(22). Por outro lado, os métodos lineares subdividem-se em dois grupos,

nomeadamente os indices do dominio do tempo e da frequéncia.

Os indices no dominio do tempo sdo comumente 0s primeiros a serem

calculados devido a sua maior facilidade de obtengéo, uma vez que se baseiam
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em calculos matematicos que analisam a variagdo dos intervalos RR
consecutivos ao longo do tempo. Em contrapartida, os indices no dominio da
frequéncia, conforme elucidado no Quadro 2, demandam uma abordagem
mais complexa. Esses indices sdo derivados de técnicas mais sofisticadas,
como a transformada rapida de Fourier, um algoritmo matematico capaz de
converter a variabilidade da frequéncia cardiaca, oriunda do equilibrio
autondbmico, em faixas especificas de frequéncia (23, 24). As faixas de
frequéncia utilizadas para analise em individuos humanos englobam a
ultrabaixa frequéncia (0,0001-0,003 Hz), a muito baixa frequéncia (0,003-0,04
Hz), a baixa frequéncia (LF, do inglés "low-frequency") (0,04-0,15 Hz) e a alta
frequéncia (HF, do inglés "high-frequency) (0,15-0,4 Hz) (25, 26).

Quadro 1. Interpretacao dos indices do dominio da frequéncia mais

comumente utilizados na analise da VFC

INDICES LINEARES - DOMINIO DA FREQUENCIA

ULF

(ms?, Hz, %)

Representa a ultrabaixa frequéncia, variando de 0 a 0,003 Hz, geralmente
nao observada nos resultados da Variabilidade da Frequéncia Cardiaca
(VFC)

VLF

(ms?, Hz, %)

Componente de muita baixa frequéncia, com variagcao de 0,003 Hz a 0,04
Hz. Relaciona-se com o sistema renina-angiotensina-aldosterona,

termorregulagao, tdnus vasomotor periférico e atividade parassimpatica.

Corresponde ao componente de baixa frequéncia, abrangendo a faixa de

LF 0,04 Hz a 0,15 Hz, representando a influéncia simpatica e parassimpatica,
(ms?, Hz, nu, com predominancia da atuagao simpatica.

%)

HF Refere-se a alta frequéncia, com variacdo de 0,15 Hz a 0,4 Hz,
(ms? Hz, nu, representando a atividade parassimpatica

%)

LF/HF indice simpatovagal ou razdo LF(ms2)/HF(ms?), comumente utilizado para
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expressar o equilibrio autonémico.

ULF = Ultrabaixa Frequéncia; VLF = Muito Baixa Frequéncia; LF = Baixa
Frequéncia; HF= Alta Frequéncia; LF/HF = Razao LF/HF ou Indice
Simpatovagal.

1.2. INDICES DE RISCO CARDIOMETABOLICO

Diversos indices ja propuseram estimar o risco cardiovascular de
pacientes na tentativa de identificar alteracbes precoces, como também
estratificar individuos com risco ja existente. O escore mais consolidado na
literatura e na pratica clinica é o escore de Framingham (FR), que utiliza como
variaveis para seu calculo o sexo, idade, pressdo arterial sistolica (PAS),
tratamento para HAS, colesterol total, colesterol lipoproteina de alta densidade
(HDL) e historia de tabagismo. O risco é considerado baixo se o resultado for
inferior a 10%, moderado se for de 10% até 19% e alto se for maior ou igual a
20%(27).

Descrito inicialmente em 2000 (28), o indice aterogénico do Plasma
(IAP), surge como um biomarcador de aterogenicidade para avaliagéo
cardiovascular do paciente. Um estudo transversal grande, realizado na China,
demonstrou uma forte associacdo do IAP com a obesidade, com uma Razao
de Chances ajustada de 5,55(29).

De modo semelhante, o Coeficiente Aterogénico também pode ser
utilizado para avaliagdo do risco cardiovascular, como uma relagao entre os
colesterdis. Esse indice demonstrou estar associado a arteriosclerose

carotidea em um estudo multicéntrico, em mulheres pés menopausa(30).

Como ultimo indice utilizado para avaliagdo do risco cardiovascular
desse trabalho, o célculo do A Body Shape Index (ABSI)(31) Esse indice esta
positivamente associado a mortalidade por todas as causas, como também
individuos com ABSI alto apresentaram risco de morte aproximadamente 30%
maior em comparagdo com individuos com ABSI baixo dentro de cada
categoria de IMC(32).
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As férmulas matematicas para calculos dos indices cardiometabdlicos

estardo disponiveis juntas no Quadro 3

Quadro 2: Formulas de indices associados ao risco cardiometabdlico

indices de Risco Cardiovascular

Triglicerideos

IAP = logfglesterolHDL

_ Colesterol nao—HDL

CA=
Colesterol HDL
Circunferéncia de Cintura
e ABSI= g

IMCZ+ 3/altura

IAP= Indice Aterogénico do Plasma; CA= Coeficiente Aterogénico; ABSI= A
Body Shape Index; HDL= lipoproteina de alta densidade; IMC= indice de

Massa Corporal.

2. OBJETIVOS:

2.1. OBJETIVO GERAL:

Demonstrar que o fenétipo OBPN esta associado a maior risco cardiovascular.

2.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS:

— Estratificar os perfis antropométrico-metabdlicos entre os funcionarios do
Instituto Nacional de Cardiologia.

— Avaliar a prevaléncia de OBPN entre funcionarios do Instituto Nacional de
Cardiologia.

— Avaliar alteracdes metabdlicas, antropométricas, hemodindmicas e
autondmicas nos OBPN e comparar com os EPGN.
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3. MATERIAIS E METODOS

O presente estudo trata-se de uma analise secundaria de dados obtidos
no Estudo da Saude do Trabalhador (ESAT), um estudo observacional
transversal, realizado no Instituto Nacional de Cardiologia (INC), com
recrutamento aleatério de funcionarios do Hospital. Durante o periodo de
recrutamento, os voluntarios foram abordados em dois momentos distintos. No
primeiro dia (D1), foi realizado o recrutamento ativo em todos os andares e
setores do hospital, convidando-os a participar da pesquisa, seguido do
preenchimento do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) e em
seguida preenchido um formulario socioeconédmico e demografico. Os
voluntarios foram orientados para se apresentarem no dia 2 (D2), em jejum de
12h, evitando (nas 24h anteriores) consumir bebidas energéticas, bebidas
alcodlicas, café ou cha e evitar realizacdo de exercicios fisicos intensos. As
mulheres que estivessem em seu periodo menstrual no D2 eram orientadas a
retornar em outro momento para realizacdo dos testes. Durante o D2, que
ocorreu em até 2 meses apdés o D1, foram realizadas avaliagbes para
estratificacdo dos perfis antropométrico-metabdlicos e avaliagdo do risco
cardiovascular.

Todos os participantes do ESAT foram elegiveis para o presente estudo.
Os critérios de incluséo foram idade 218 anos e IMC entre 18,5 e 24,9 Kg.m™.
Foram excluidos, do presente estudo, os individuos que por algum motivo ndo

completaram as avaliagdes necessarias para calculo do risco cardiometabdlico.

3.1. Estratificagao dos perfis antropométrico-metabodlicos

Para estratificacdo dos perfis antropométrico-metabdlicos de interesse
no estudo, os voluntarios foram submetidos a avaliagdo da composi¢ao

corporal.

3.2 Avaliagao da composig¢ao corporal
A estatura dos voluntarios em metros (m) foi obtida através do
estadibmetro acoplado a balanga. Foi utilizada a bioimpedancia octapolar

segmentar direta multifrequencial InBody 720® (Biospace, Seoul, Coreia) para
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mensurar 0 peso em quilogramas (Kg), o percentual de gordura corporal
(%GC), e a area de gordura visceral (AGV). O IMC foi calculado a partir da
equacao IMC = massa (Kg)/altura(m)? e foi classificado conforme as seguintes
faixas: <18,5 kg/m? (baixo peso), 18,5-24,9 kg/m? (eutréfico), 25-29,9 kg/m?
(sobrepeso) e =230 kg/m? (obesidade). As afericbes das circunferéncias foram
feitas com auxilio de fita inelastica, de precisdo milimétrica. A afericdo da
circunferéncia de cintura (CC) foi mensurada durante a expiragdo, entre o
ponto médio da ultima costela e a crista iliaca. A Circunferéncia do pescocgo
(CP) foi medida na altura da cartilagem cricotireoidea. A afericdo da
circunferéncia do quadril (CQ) foi realizada no ponto de maior perimetro
aparente do quadril.

Os voluntarios foram categorizados pelo %GC conforme sexo e idade
conforme o Quadro 3. Os individuos que apresentaram %GC adequado para
sua faixa etaria e sexo foram considerados eutroficos com %GC normal
(EPGN). Os que apresentaram valores de %GC acima do esperado foram

classificados obesos de peso normal (OBPN).

Quadro 3. Percentual de Gordura Corporal esperado de acordo com sexo
e faixa etaria

20 — 39 anos 40 — 59 anos 60 — 79 anos
Homem <19,9 %GC <21,9 %GC <24 .9 %GC
Mulher <32,9 %GC <33,9 %GC <35,9 %GC

Adaptado de Kosmala et al, 2012.

%GC = Percentual de gordura corporal.
3.3. Variaveis de risco cardiovascular
O risco cardiovascular foi estimado por meio das seguintes variaveis:

Area de gordura visceral (AGV), hemodinamica, fungdo autonémica e escores

especificos (IAP, CA, ABSI e Escore de Risco de Framingham).

3.3.1. Hemodinamica
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A hemodinamica foi avaliada por medida da pressao arterial e duplo-
produto. A pressao arterial dos voluntarios foi aferida utilizando o
Esfigmomandmetro Digital (MA100, G-Tech®, Onbo Electronic, China). A
pressao arterial foi aferida no membro superior direito de todos os voluntarios
em decubito dorsal e com pernas descruzadas. O manguito adequado para
cada voluntario foi selecionado considerando a circunferéncia do brago no
ponto médio entre o acrbmio e o olecrano, e posicionado 2-3 cm acima da
fossa cubital, no membro superior direito. Foram registradas a PAS, diastdlica
(PAD). O calculo do Duplo Produto foi obtido através da multiplicacdo da PAS

(em mmHg) pelo valor da frequéncia cardiaca (em bpm).

3.3.2. Fungao Autonémica

A avaliagdo autondmica foi realizada em jejum de 12h, os voluntarios
foram orientados a permanecer em decubito dorsal com cabeceira elevada a
30 graus durante 15 minutos e, posteriormente, a assumir a posicado de
ortostase durante 3 minutos. Durante o tempo total de execugdo do protocolo
(18 minutos) os voluntarios eram monitorados pelo eletrocardiografo portatil
ECGV6® (HW Sistemas, HeartWare Ltda) e pelo cardiofrequencimetro Polar®
(V800) e tinham sua pressado arterial sistémica aferida (Esfigmomandmetro
Digital, G-Tech ®) ao inicio, aos 15 minutos e ao término da avaliagao. A partir
desse protocolo, foi possivel avaliar a variabilidade da frequéncia cardiaca

(VFC), o teste ortostatico e o teste de hipotenséao ortostatica (THO).

3.3.3. Variabilidade da Frequéncia Cardiaca

Os intervalos RR que foram obtidos pelo cardiofrequencimetro Polar
V800® foram utilizados para analise da VFC através do software Kubios® (v.
2.2, UEF, Finlandia). Os indices da VFC no dominio da frequéncia foram
analisados pelo método da Transformada Rapida de Fourier, e compreendem
os seguintes indices: LF, HF e razdo LF/HF (razdo simpatovagal). O indice
LF/HF foi calculado a partir da divisdo dos componentes LF e HF, ambos em

ms2. Por fim, os indices LF e HF também passaram por corregao (retirando o
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componente VLF para aumentar a especificidade dos dados) — sendo

expressos em n.u.

3.3.4. Teste ortostatico

Para quantificagdo do teste ortostatico a Razdo 30:15 foi calculada
imediatamente apos o voluntario iniciar o periodo de ortostase, por meio da
divisdo entre o intervalo RR proximo ao 15° batimento (correspondente a
taquicardia maxima) e o intervalo RR proximo ao 30° batimento
(correspondente a bradicardia maxima), avaliados através da derivacéo DIl do
eletrocardiograma. O resultado foi considerado como alterado para valores

menores que 1,04.

3.3.5. Teste de Hipotensao Ortostatica

O THO foi realizado a partir da variacdo entre a afericdo da pressao
arterial ao término do periodo de repouso (15 minutos) e apos trés minutos de
ortostase (18 minutos). Foram consideradas medidas alteradas: a reducao da
PAS =220 mmHg e/ou redugao da PAD =10 mmHg.

3.3.6. Escores especificos de risco cardiovascular

Para calculo dos escores especificos de risco cardiovascular, foi
realizada analise de bioquimica sérica. Para tal, amostras de sangue foram
colhidas pela manha, apds jejum de 12h. Foram avaliados a dosagem sérica de
glicose, TG, CT, LDL, HDL e Proteina C-Reativa (PCR). Foi utilizado métodos
de hexoquinase para avaliagado da glicemia, o método colorimétrico enzimatico
para avaliagdo de TG, TC, HDL-c, método de imunoensaio para avaliagao de
LDL-c e método de ensaio imuno-turbidimétrico para avaliagao da PCR.

Os seguintes escores especificos de risco cardiometabdlico foram utilizados:
Coeficiente Aterogénico (colesterol ndo-HDL / HDL), indice Aterogénico do
Plasma (log TG / HDL), que foi realizada sem categorizagao e categorizado em
moderado risco (>0.11 a 0.21) e IAP de Alto Risco (>0.21)(33). A Body Shape
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Index (Circunferéncia de Cintura / IMC% x +Altura), Escore de Risco de

Framingham.

3.4. Aspectos éticos

O presente estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa
(CEP) do INC (CAAE: 78425617.6.00005272 / Parecer CEP INC: 2.934.106) e
conduzido de acordo com a declaracdo de Helsinki, revisada em 2013. Todos
os participantes foram informados sobre os objetivos e procedimentos do

estudo e assinaram o TCLE antes da sua participacéao.

3.5. Analise Estatistica.

Os resultados foram apresentados como média + desvio padrao para as
variaveis continuas e como numero (percentual) para as variaveis categoricas.
O teste Shapiro-Wilk foi utilizado para avaliar a distribuicdo das variaveis. A
comparacgao entre médias foi realizada utilizando-se teste T de Student para as
variaveis com distribuicdo normal, e a partir do Mann-Whitney para as variaveis
com distribuicdo ndo-normal. A analise das variaveis categoricas foi realizada
com o teste exato de Fisher. A associacao entre OBPN e risco cardiovascular
foi analisada por modelos de regressao logistica com resultados expressos
razdo de chances (OR) e 95% de intervalo de confianga (IC). O nivel de
significancia foi estabelecido em P<0,05. As analises estatisticas foram
realizadas utilizando-se o software de estatistica e ciéncia de dados STATA 16
(Stata Corp USA).

4. RESULTADOS
Dos 228 voluntarios elegiveis, 52 apresentaram critérios de inclusdo e foram

analisados no estudo, sendo 29 individuos classificados como EPGN e 23
como OBPN, conforme disposto no fluxograma da Figura 1.
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Nao foi observada diferenca de idade entre os perfis, contudo, o grupo OBPN
foi majoritariamente composto por individuos do sexo masculino, enquanto os

EPGN maijoritariamente composto por individuos do sexo feminino (tabela 1).

Avaliados para eligibilidade
(n=228)

Nao atendiam aos critérios de
inclusdo (n=176)

A 4

Categorizacao de acordo com o
perfil antropométrico-metabdlico
(n=52)

\ 4 A 4

OBPN EPGN
(n=23) (n=29)

Figura 2: Fluxograma dos participantes do estudo

OBPN: Obesos de peso normal; EPGN: Eutréficos de percentual de gordura normal

Obs: Ndo houve exclusées no estudo pois os voluntarios incluidos na analise apresentavam
todas as variaveis preenchidas e completas.

Em relagdo a bioquimica sérica, ndo foram observadas diferencas
significativas entre as médias de glicemia e PCR, contudo, em relagao ao perfil
lipidico, OBPN apresentaram maiores médias de CT (P=0,013), LDL (P=0,003),
TG (P=0,001), maior prevaléncia de alteracdo nos TG (P=0,002) e menor
média de HDL (P=0,012) quando comparados aos EPNG (tabela 1).

Em relagdo as variaveis antropométricas e hemodinamicas, comparado
aos EPGN, os OBPN apresentam maior circunferéncia de cintura (P=0,001),
quadril (P=0,012) e pescogo (P=0,011); maior PAS (P=0,012), PAD (P=0,037) e
duplo produto (P=0,024) (tabela 1).

Na avaliacdo da funcdo autondémica, comparativamente aos EPGN, os
OBPN possuem menor HF (P=0,005), maior LF (P=0,005) e mais elevado
indice LF/HF (P= 0,005) (tabela 1). Nao foram observadas diferengas
significativas na Razao 30:15 e THO comparando os dois perfis estudados.
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Os OBPN apresentaram, respectivamente, maiores médias de AGV
(P=0,006), CA (P=0,0007), IAP (P=0,0001), ABSI (P=0,022) e FR (P=0,002)

quando comparados aos EPGN.

Para avaliar a relagdo entre o grupo OBPN e os indices de risco

cardiometabolico, foram realizadas analises do IAP sem categorizacgdo, IAP de

moderado risco, IAP de alto risco e CA, apds ajustes para sexo e idade (tabela

2). O OR para IAP sem categorizagao esta altamente associado ao fendétipo
OBPN 8,86 + 6,65 (IC 95%, 2,04-38,5), P=0,004. O OR para IAP de alto risco e
CA também foram significativas 10,67 £ 12,09 (IC 95%, 1,15-98,43); P=0,03 e
2,12 + 0,81 (IC 95%, 1,00-4,5); P=0,05, respectivamente.

Tabela 1 — Dados descritivos da amostra, alteragc6es metabdlicas,

antropométricas, hemodinamicas, autonémicas e risco cardiometabdlico.

Variaveis

Idade (anos)
Sexo
Masculino
Feminino
Perfil Lipidico

Colesterol total (mg/dL)
Colesterol LDL (mg/dL)
Colesterol HDL (mg/dL)
Triglicerideos (mg/dL)
Triglicerideos (>150mg/dL)
Glicemia (mg/ dL)
Proteina C reativa (mg/ dL)
Antropometria
Circunferéncia de Cintura (cm)
Circunferéncia de Quadril (cm)
Circunferéncia de Pescogo (cm)
Hemodinamica
Pressao Arterial Sistélica (mmHg)
Pressao Arterial Diastolica (mmHg)
Pressao Arterial Média (mmHg)
Duplo Produto (mmHg.bpm)
Fungao Autonoémica
VFC: baixa frequéncia (nu)

VFC: alta frequéncia (nu)

EPGN (N=29)

42,6 +11,9

8 (27,6)
21 (72,4)

174,5 £ 33,1
107,0 [90,0 - 127,4]
61,6 £17,7
68 [56 - 85]
0(0)

87 [80 - 92]
0,1[0-0,1]

77,3+6,8
96,5 [93 - 100]
33,8 £ 3,1

116,4 + 12,9
752+9,8
89,0 + 10,4

7140 [6292 - 7685]

46,6 + 16,2
53,2+ 16,2

OBPN (N=23)
Média = DP
ou
Mediana [IQ 25-75]
ou
Percentual (N)

44,2 + 14,8

16 (69,6)
7 (30,4)

195,3 + 30,9
137 [117 - 155]
49,4 £17,0
127 [90 - 155]
30,4 (7)

88 [85 - 94]
0,1[0-0,3]

84,6+7,9
100 [97,5 - 104,5]
36,1+32

124,9 £ 11,8
80,2 +6,8
95,1+ 7,2

8125 [6804 - 8906]

60,7 + 18,2
39,1+18,2

P-Valor

0,890

0,003

0,013
0,003
0,012
0,001
0,002
0,280
0,399

0,001
0,012
0,011

0,012
0,037
0,009
0,024

0,005
0,005
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VFC: indice simpatovagal 1,0[0,6 - 1,2] 1,7[1-2,9] 0,005

Razao 30:15 0[0-1] 1,2[1,1-1,3] 0,165
Teste de Hipotensao 0[0-0] 0[0-0] 0,349

Ortostatica

Risco Cardiometabdlico

Area de Gordura Visceral (cm?) 66,1 [51,0 - 59,9] 83,1 [63,5-100,0] 0,006
Body Shape Index 75[7,2-7,8] 7,91[7,3-8,3] 0,022
indice Aterogénico do Plasma 0,1+0,5 0.9+0,5 <0,001
Coeficiente Aterogénico 1,9[1,3-2,7] 3,2[2,4-3,8] <0,001
Escore de Framingham 1,8 1,0 - 5,3] 5,2[2,0-10,9] 0,002

Variaveis descritas como Média + DP ou Mediana [IQ 25-75] ou Percentual (N. OBPN: obeso
de peso normal; EPGN: eutréfico com percentual de gordura normal; VFC: variabilidade da
frequéncia cardiaca. Analise estatistica com teste de Mann-Whitney e teste qui-quadrado.
P<0,05.

Tabela 2: Associagao do perfil OBPN com risco cardiovascular

Risco Cardiometabdlico Razao de Chance Intervalo deoConfianga P-Valor
Area de Gordura Visceral (AGV%) 1,08 1(?052/(1) 1,13 0,003
A Body Shape Index (ABSI) 3,80 0,72-19,84 0,114
IAP (total) 8,86 2,04 - 38,57 0,004
IAP (categorias de risco; Baixo
Risco)

Moderado Risco 14,06 0,51 - 383,95 0,117

Alto Risco 10,67 1,15-98,43 0,037

Coeficiente Aterogénico 2,12 1,00 - 4,50 0,050
Escore de Framingham 1,04 0,88 -1,23 0,611

IAP= indice Aterogénico do Plasma; Categorias de risco do IAP, Moderado Risco ( >0,11 —
0,21), Alto Risco (> 0,21). Analise com regressao logistica ajustada por idade e sexo.

5. DISCUSSAO

O principal resultado do presente estudo é a demonstracdo de que,
dentre individuos com peso corporal na faixa de normalidade, aqueles com
elevado percentual de gordura corporal estariam expostos a maior risco
cardiometabdlico quando comparados aqueles com menor percentual de
gordura corporal, fato evidenciado pelo pior perfil lipidico, antropométrico,
hemodinamico, autonémico, e pelos escores especificos de risco

cardiometabdlico.
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O uso do IMC para definir o diagnéstico da obesidade é limitado, como
descrito por Barbara Btohska-Fajfrowska e cols que compararam a
classificagdo segundo o IMC com o %GC aferido pela Bioimpedancia e
encontraram que, das quase 200 mulheres estudadas com IMC considerado
normal, 26% apresentavam %GC alto. Além disso, 3% das mulheres com baixo
peso pelo IMC também apresentavam alto %GC(34). Tal limitagdo fomenta a
busca por outros métodos de avaliacdo da obesidade, baseados principalmente

na composi¢ao corporal.

Com o advento de tecnologias como a Bioimpedancia e a
Absorciometria por Raios-X de Dupla Energia (DEXA, do inglés Dual-energy X-
ray absorptiometry), que possibilitaram uma analise mais detalhada da
composic¢ao corporal de cada individuo, com possibilidade de estratificagdo dos
percentuais de massa 6ssea, massa magra, agua € massa gorda (e sua
distribuicdo corporal)(35), comegam a ser estudados subgrupos de obesidade,
baseados na quantidade e distribuicdo de gordura corporal, e também sua
relacdo com alteragdes cardiometabdlicas, na tentativa de identificar fatores de
risco para eventos cardiovasculares em uma populagdo previamente

considerada saudavel(13, 36).

Apesar de a obesidade ser definida como adiposidade corporal
excessiva, a propria OMS n&o indica a variavel para medir a adiposidade, como
também nao exibe um valor como ponto de corte para o %GC que qualifique o
individuo como obeso. No que tange os estudos sobre OBPN, também nao ha
consenso sobre como definir essa alta adiposidade. Apesar da auséncia de
pontos de corte especificos, grande parte dos trabalhos da literatura utiliza o
%GC como variavel norteadora para classificar os individuos. Alguns
investigadores propuseram valores de corte, principalmente sobre o %GC:
comum para ambos 0s sexos, sexo-especifico, idade-especifico, mediana dos
valores da populacao, divisdo interquartil, contudo o consenso é de que ainda é
necessaria a descricdo de pontos de corte para populacdes especificas, uma
vez que os pontos estabelecidos pelo consenso Europeu podem nao se aplicar
as realidades de outras regides do globo.
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Devido a variagbes do método utilizado para avaliar o %GC e seus
respectivos pontos de corte, tanto a prevaléncia mundial dessa condigédo e a
prevaléncia entre os sexos podem sofrer alteragdes(37, 38). Uma meta-analise
de 2022639 demonstrou que a prevaléncia da OBPN pode variar de 5 a 45% de
acordo com idade, sexo e a definicdo de utilizada para OBPN. Outro ponto
importante, € que grupos étnicos diferentes também apresentam prevaléncias
diferentes, podendo indicar que ocorre um componente genotipico(40),

sociodemografico(41) para a prevaléncia dessa condigao.

O modelo proposto por Kosmala e cols(14) classifica os individuos a
partir de pontos de corte de acordo com sexo e faixa etaria. Dessa forma, a
diferenca de adiposidade entre os sexos (mulheres com maior %GC) e a
tendéncia de mudangca de composigdo corporal (perda de massa magra e
aumento de gordura) ao passar dos anos seria respeitada pelo ponto de corte.
Adicionalmente, ja foi demonstrado que o fenétipo OBPN tende a acorrer em
individuos mais velhos(42, 43), principalmente na populagdo feminina(44).
Resultados semelhantes foram descritos na literatura. Jia e cols, demonstraram
um predominio de 46,5% de mulheres em um estudo com 1147 OBPN na
China(16). Esse predominio também foi demonstrado na populacdo
Japonesa(45), Indiana (46), Coreana (47) e Colombiana(48). Porém, nossos
resultados sugerem nao haver influéncia da idade e um predominio de
individuos do sexo masculino para ocorréncia do fenétipo OBPN. E possivel
que nosso resultado se deva ao fato da populacdo estudada ser
economicamente ativa e mais jovem do que a abordada nos estudos

anteriormente citados.

5.1. Hemodinamica

E bem conhecido que a hipertensdo arterial € um fator de risco para
Insuficiéncia Cardiaca e ocorréncia de eventos cardiovasculares®“®- Em nosso
estudo, demonstramos que o grupo OBPN apresentou maiores médias de
PAS, PAD, pressao arterial média e duplo produto quando comparado aos
EPGN, o que vai de acordo com as publicagées atuais do tema. Um estudo

conduzido na populacdo chinesa evidenciou que os OBPN apresentam um
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risco maior de desenvolver hipertensdo do que individuos com sobrepeso, mas
com %GC baixo(50). Resultado semelhante foi encontrado por Correa-
Rodriguez e cols, que demonstrou risco aumentado de ocorréncia de

hipertensdo no grupo OBPN(48).

5.2. Perfil Lipidico

Ja esta consolidado na literatura que a dislipidemia € um fator de risco
proeminente para eventos cardiovasculares(51). Nossos resultados
demonstram que o0s niveis séricos médios de CT, TG e LDL foram
significativamente maiores, e o0s niveis séricos meédios de HDL foram
significativamente menores entre os grupos, assemelhando-se a um padrao de
aumento do risco cardiovascular dessa populagdo. Kapoor e cols encontraram
uma razdo de chance de dislipidemia elevada para o grupo OBPN quando
comparados aos EPGN (OR = 2.37)(16). Em adi¢ao, Kim e cols conduziram um
estudo com 291 homens e 1281 mulheres do fen6tipo OBPN e evidenciaram
alteragdes significativas de LDL, HDL e TG para ambos os grupos quando
comparados a EPGN(52).

5.3. Glicemia e PCR

Nosso estudo ndo evidenciou diferenca significativa de Glicemia de
jejum e PCR no grupo OBPN. Contudo, a literatura é divergente a cerca das
alteragcdes desses marcadores nos OBPN. Nos estudos de Kosmala(14) e
Berg(53) foram encontradas alteragdes significativas da PCR entre os grupos
OBPN e EPGN. Ja no estudo de Marques-Vidal(54) ndo houve diferenga entre
0S grupos.

Quanto a glicemia de jejum, a literatura demonstra em sua maioria
aumentos dessa variavel (53) (55, 56). Coelho e cols encontraram um risco
relativo de 1,77(1C 95% 1,12-2,79) para aumento dos niveis de glicose(56).
Entretanto, em outro estudo realizado por Depace e cols, nao houve diferenca
significativa entre os grupos ao avaliar a glicemia de jejum’.

5.4. Antropometria
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As medidas antropométricas possuem seu papel na identificacdo da

obesidade, como também na avaliacdo do risco cardiovascular da
populagao(57).
No que tange a OBPN, Madeira e cols descrevem em seu estudo alteragdes de
CC(80.5 vs 87.7 em homens e 71.6 vs 77.3 em mulheres), como também da
CQ (96.9 vs 101.2) comparando os OBPN com EPGN(58). O aumento dessas
variaveis antropométricas também foi descrito em outros estudos(47, 48, 52).

Além disso, um estudo conduzido na populacido estadunidense
demonstrou que individuos com peso normal, mas apresentando obesidade
abdominal apresentavam maior risco de mortalidade que uma pessoa com IMC
similar, mas sem obesidade abdominal, além de também apresentar maior
risco de mortalidade que individuos com sobrepeso e obesos sem obesidade
abdominal(59).

N&o ha na literatura atual estudos associando OBPN com maiores medidas de
CP, entretanto, individuos com sobrepeso e obesidade apresentam maiores
circunferéncias de pescogo(60).

Um estudo evidenciou uma maior incidéncia de eventos
cardiovasculares em participantes com alto CP quando comparados a
individuos com baixo CP, principalmente em homens(61). Nesse sentido os
OBPN, por apresentarem maior %GC, apresentam alteracdes nas variaveis e

CP, CC e CQ, apresentando assim, maior risco cardiovascular.

5.5. Fungao Autonémica

Nossos resultados demonstram que o grupo OBPN apresentou maior média da
banda de LF (nu) (referente ao sistema autondmico simpatico), maior média da
banda HF (nu) (referente ao sistema autonOmico parassimpatico) e maior
mediana da razao LF/HF (indice simpato vagal), sugerindo um desbalango do

SNA cardiovascular.

A hiperatividade crénica do sistema nervoso simpatico contribui para a
reducdo da sensibilidade a insulina e esta associada ao desenvolvimento de
hipertensado arterial e da sindrome metabdlica, além de aumentar o risco de
desenvolvimento de doencas cardiovasculares e renais(18). Valores reduzidos
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de VFC tem se demonstrado como um forte preditor de baixa sobrevida em
pacientes com disfungao ventricular esquerda, insuficiéncia cardiaca ou infarto
agudo do miocardio prévio(21), além de estar associado a hiperglicemia,
hipertensdo arterial, dislipidemia, presenca de DM2, IMC elevado e doencas

cardiovasculares(62).

Izumi e cols(63) estudaram puérperas obesas de peso normal e sua perda de
peso apos o parto. Embora houvesse aumento das médias de LF, HF e Total
Power durante a perda de peso de um ano, nao foram resultados
estatisticamente significativos. Em consonancia, Araujo e cols(64) nao
encontraram correlagdo entre %GC e a VFC em individuos de peso normal,
sobrepeso e obesidade. Por outro lado, Triggian(65) encontrou uma reducéo
nos valores do dominio da frequéncia, demonstrando a atividade cardiaca
simpatica prejudicada em mulheres com sobrepeso quando comparadas a
mulheres de peso normal. Espinoza-Salinas e cols(66) demonstraram
resultados semelhantes aos nossos, ao comparar individuos de peso normal,
sobrepeso e obesidade, sendo evidenciadas aumento do componente LF e
reducdo do componente HF nos individuos com sobrepeso e principalmente

nos obesos.

5.6. Escores de risco cardiometabodlico

5.6.1. AGV

Nossos resultados demonstram que o fenétipo OBPN apresenta-se com
maior AGV quando comparado aos EPGN. Ja foi demonstrado que mulheres,
principalmente na pré-menopausa, tendem a armazenar sua gordura no tecido
subcutaneo, enquanto homens e mulheres pds-menopausa tendem a
armazenar na regiao visceral(67). No tecido adiposo visceral ha produgao de
citocinas proé-inflamatérias, como o fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) e
interleucina 6 (IL-6), responsaveis pelo aumento da resisténcia a insulina,
liberacdo de moléculas de adesido e a liberagdo hepatica de fibrinogénio,
promovendo o processo de aterogénese e contribuindo para o desenvolvimento

das doengas cardiovasculares(7).
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Em um estudo, foi demonstrado que os OBPN apresentavam maior
%GC e maiores valores de gordura subcuténea e visceral. Ainda, a quantidade
de gordura visceral foi um fator de risco independente para aterogénese
coronaria subclinica(43).

De modo semelhante, em um estudo maior conduzido na Colémbia, foi
demonstrado que adultos jovens com OBPN apresentaram maiores valores de
gordura visceral sendo associados a risco aumentado para ocorréncia de
obesidade abdominal(48).

5.6.2. A BODY SHAPE INDEX

Em nossa analise, foi evidenciado que o grupo OBPN apresentou maior
mediana quando comparado aos EPGN.

Ma e cols demonstrou que o ABSI € um preditor de aterosclerose carotidea

subclinica, mesmo em pacientes sem comorbidades prévias(68).

Além disso, no artigo original do ABSI, é descrito que um valor mais elevado de

ABSI esta associado a maior deposi¢cao de gordura abdominal(31).

5.6.3. IAP

Nossos resultados demonstram que individuos OBPN apresentam maior
média de IAP quando comparados aos EPGN. Além disso, na analise de
regressao logistica, os OBPN apresentam elevada Razdo de Chances para
alteracdo desse indice quando comparados aos EPGN. Ainda, quando
estratificamos o IAP em Baixo, Moderado e Alto Risco, obtivemos uma razéo
de chances elevada para OBPN apresentarem alteragdes de alto risco no IAP.
Em nosso estudo ndo houve nenhum OBPN com IAP de baixo risco. Até o
momento, ndo ha na literatura estudos relacionando o IAP a aumento de risco
cardiovascular em OBPN. Contudo, um estudo(69) correlacionou preditores de
risco cardiovascular com individuos com sobrepeso ou obesidade central a
hipercolesterolemia familiar. Os resultados demonstraram que ambos os
grupos apresentaram aumento do IAP quando comparados ao grupo que nao

apresentava IMC elevado ou aumento da CC.
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Em um estudo(33), foi demonstrado que valores elevados de IAP foram
observados pessoas com obesidade abdominal em comparagao a individuos
sem essa condi¢ao, associando o aumento da CC ao aumento do IAP.

Em individuos de IMC normal, sobrepeso e obesidade, aqueles com
maior IMC apresentavam alteragdo no IAP (0.053 (0.091-0.120); 0.281 (0.038—
0.476) 0.331 (0.167-0.448) respectivamente)(70). Ainda, um estudo conduzido
em Taiwan, com o ponto de corte para obesidade definido como IMC = 27
kg/m?, demonstrou que individuos com niveis altos de IAP tendem a maior

risco de obesidade (71).

5.6.4. COEFICIENTE ATEROGENICO

Em nossa analise, o grupo OPBN apresentou maior mediana de CA em
comparacgao ao grupo EPGN. Além disso, na analise de regressao logistica, os
OBPN apresentam elevada Razdo de Chance para alteragdo desse indice

quando comparados aos EPGN.

Estudos anteriores demonstraram que a relagdo nao-HDL-C/HDL-C
estava associada a formacdo de placa aterosclerética, mas também
relacionada a sua estabilidade(72). Em uma coorte conduzida na Grécia foi
demonstrado que individuos sem comorbidades que apresentaram eventos
cardiovasculares ao longo de 10 anos, possuiam a relagdo colesterol nao-
HDL/HDL elevada em comparagdo aos que nao apresentaram o evento(73).
De modo semelhante, foi também demonstrado pela literatura que individuos
com aterosclerose coronaria que passaram por Revascularizacdo miocardica
cirurgica apresentavam IAP e CA significativamente mais elevados em

comparagao com o grupo de controle(74).

5.6.5. ESCORE DE FRAMINGHAM

Nossos resultados demonstraram que os OBPN apresentaram maior
mediana no Escore de Framingham quando comparados aos EPGN,
entretanto, ambos o0s grupos ainda sao considerados de baixo risco
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cardiovascular (<10%). Achados semelhantes foram encontrados por de Park
Y (75) em um estudo com 640 individuos com IMC eutréfico, mas com alta
circunferéncia de cintura , no qual este grupo apresentou Escore de
Framingham de 7%, enquanto o grupo de IMC e circunferéncia de cintura

adequada apresentou apenas 5,4%.

O mesmo autor, Park Y(76), também demonstrou que individuos com
IMC eutréfico mas com sarcopenia também apresentavam Escores de Risco de
Framingham aumentados quando comparados aos individuos de IMC normal,

mas sem sarcopenia.

6. CONCLUSAO

Individuos com OBPN apresentam piores perfil lipidico, antropométrico,
hemodinamico, autonémico, e escores especificos de risco cardiometabdlico
quando comparados aos EPGN, fato que nos leva a acreditar que estariam

entdo expostos a maior risco cardiometabdlico.
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