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RESUMO 

 
 
Introdução: O avanço no estudo da obesidade e sua intrínseca associação como 
causa ou fator de risco para desenvolver hipertensão arterial sistêmica corroborou 
com a necessidade de uma avaliação mais detalhada da distribuição da gordura 
corporal, com foco na obesidade central, que se caracteriza pelo predomínio de 
depósito de tecido adiposo nos compartimentos subcutâneo e visceral do abdome, 
dando ênfase para o componente visceral, o qual está incluído entre os fatores de 
risco ou agravantes para o desenvolvimento primordialmente de doenças 
cardiovasculares. É importante salientar que as morbidades acima referidas têm 
correlação com a etnia, destacando-se a alta prevalência de hipertensão arterial em 
adultos jovens e refratária às medicações anti-hipertensivas na população 
afrodescendente. Objetivo: Identificar quantitativamente a gordura abdominal 
visceral em hipertensos de Comunidades Quilombolas no Município de Alcântara 
(MA). Métodos: selecionada a população hipertensa para realizar tomografia 
computadorizada do abdômen com protocolo pré-estabelecido, realizando corte 
volumétrico único na altura de L3-L4 ou L4-L5, e posterior análise em estação de 
trabalho com software apropriado para medir o volume desse tecido adiposo, 
utilizando-se ponto de corte definido para ambos os sexos. Os exames foram 
arquivados em computador portátil utilizado exclusivamente para esse fim, contendo 
programa próprio para visualização de imagem radiológica. Os dados numéricos do 
volume da gordura visceral foram armazenados no banco de dados informatizado 
específico criado no programa EPI INFO 2000 para o projeto PREVRENAL. 
Resultados: Os resultados encontraram forte associação entre as medidas 

antropométricas e o aumento da gordura visceral, de acordo com os descritos 
literários de várias pesquisas científicas. Conclusão: Os indicadores 

antropométricos apresentaram alta correlação com o volume de tecido adiposo 
visceral, observando-se que as taxas de prevalência da obesidade central na 
população quilombola, etnia negra, não mostraram diferença percentual importante 
dos valores descritos na literatura na população em geral. 
 
 
Palavras chave: Gordura Visceral. Obesidade. Hipertensão Arterial. Tomografia 

Computadorizada.  Quilombolas 
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ABSTRACT 

 

 

Introduction: Advances in the study of obesity and its correlation with the metabolic 
syndrome, association with systemic hypertension and diabetes mellitus 
corroborated the need for a more detailed assessment of body fat distribution, 
focusing on central obesity, which is characterized by adipose tissue storage 
compartments predominantly in subcutaneous and visceral abdominal and is inserted 
between the components of metabolic syndrome, visceral with emphasis on 
component which can be included among the risk factors for developing or worsening 
of cardiovascular diseases, and chronic renal disease. Importantly the above 
morbidities are correlated with ethnicity, highlighting the high prevalence of 
hypertension in young adults and refractory to anti-hypertensive drugs in the Afro-
descendant population. Objective: To quantitatively identify the visceral abdominal 
fat in the resident population of African descent in Quilombola Communities in the 
Municipality of Alcântara (MA). Methods: The PREVRENAL research project aimed 
to estimate the prevalence of kidney disease in adults living in maroon communities 
in the municipality of Alcântara - MA, and visceral abdominal fat was quantified in 
hypertensive individuals, diabetics, hypertensive and diabetic selected to perform 
computed tomography of the abdomen, with protocol single predetermined 
volumetric section in the L3-L4 time and subsequent analysis in a workstation with 
appropriate software to measure the amount of adipose tissue, using a cutoff point 
set for both sexes. The examinations were filed in laptop used exclusively for this 
purpose, containing own program for radiological image view. Numerical data of the 
visceral fat volume were stored in specific computerized database created in EPI 
INFO 2000 to PREVRENAL project. Results: The results found a strong association 
between the measure of waist circumference and increased visceral fat, according to 
the literary described in several scientific research. Conclusion: The anthropometric 
indicators showed high correlation with the amount of visceral adipose tissue, 
especially waist circumference, higher among men. The prevalence of central obesity 
rates in the Maroons population, black ethnicity showed no significant difference in 
percentage values reported in the literature in the general population. 
 
 
Key words: Visceral fat. Obesity. Quilombola Communities. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) apresenta uma prevalência relevante 

na análise de estudos clínicos realizados no contexto mundial, assim como, nos 

estudos brasileiros dos últimos 20 anos, com valores prevalentes superiores a 30% 

no aspecto geral, não diferenciando o gênero ou qualquer outra condição. 

Considerando-se que essa condição clínica se caracterizada por níveis elevados e 

mantidos de pressão arterial (PA) e natureza multifatorial no que se refere às 

causas, torna-se muito importante sua detecção, para que possa ser tratada e 

consequentemente controlada, notoriamente, por se associar frequentemente às 

alterações funcionais e/ou estruturais dos órgãos-alvo, como coração, encéfalo, rins 

e vasos sanguíneos, e às alterações metabólicas, aumentando o risco de eventos 

cardiovasculares fatais (maior causa de morte) e não fatais, sendo um importante 

problema de saúde pública, pois eleva o número e o período de tempo das 

internações, encarecendo os custos dos sistemas de saúde (BRASIL, 2006; 

CESARINO et al, 2008; ROSÁRIO et al, 2009; MALTA et al, 2009; DATASUS, 2009; 

SBC, 2010; WILLIAMS, 2010). 

Sabendo-se do aspecto multifatorial da HAS, é preponderante a investigação 

e avaliação dos fatores de risco determinantes para o seu desenvolvimento, entre 

estes, os que são inerentes ao indivíduo como gênero, etnia, hereditariedade 

genética, predisposição para doenças cardiovasculares e faixa etária, observando-

se com referência a idade uma relação direta e linear da PA, sendo a prevalência de 

HAS superior a 60% acima de 65 anos (LESSA, 2001; SBC, 2006; MARTINEZ; 

LATORRE, 2006; CESARINO et al, 2008). 

Em relação à etnia, a HAS pode ocorrer mais precocemente e de forma mais 

grave em população afrodescendente, sendo duas vezes mais prevalente, e no 

estudo de Luiz (2010), a prevalência é até quatro vezes maior na raça negra em 

ambos os gêneros. Estudos realizados na população americana afrodescendente 

mostra que a HAS é a principal etiologia determinante de doença renal crônica em 

estágio 5, sendo 20 vezes mais comum entre jovens americanos afrodescendentes 
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quando comparado aos caucasianos na faixa etária de 20 – 44 anos, de acordo com 

United States Renal Data System (USRDS, 2004). 

Nesse contexto se faz necessária uma melhor análise da HAS no que se 

refere à raça e o caráter genético, este, demonstrado nos achados de pesquisas 

como determinante da hipertensão em um percentual 30% a 40%; estudos 

epidemiológicos que dão sustentação científica para as diferenças entre as 

populações se apoiam em hipóteses e achados da genética para validar a raça 

como fator causal na incidência da hipertensão entre as populações negras 

(COOPER et al, 1999; DANZIGER, 2001; HARRAP, 2003; LAGUARDIA J, 2005). 

Lembrando ainda o aspecto multifatorial das causas da hipertensão que favorece a 

existência de interação do genótipo com fatores ambientais, ajudando a modificar a 

predisponência de uma raça, como no caso da raça negra que tem como base para 

a hipótese de suscetibilidade dois pontos, a existência de um alelo ou grupo de 

alelos que a tornaria mais suscetível ao aumento da PA e uma maior prevalência 

desses alelos nos negros quando comparados aos brancos (KLAG et al, 1991). 

Há outros estudos (MURRAY, 1991) que associam a pigmentação da pele 

com hipertensão, sugerindo que um ou mais genes participantes na biossíntese da 

melanina estariam também envolvidos no mecanismo bioquímico que produz 

elevação da PA, e quanto mais escura a pele, maior a presença dos alelos de 

suscetibilidade. Outros estudos defendem que a pele negra funcionaria como um 

marcador ancestral vinculado à presença de genes retentores de sal, que 

propiciariam uma vantagem seletiva para a população africana diante de uma 

situação adversa como a malária ou a escravidão, entretanto, seria uma 

desvantagem na mudança do meio ambiente, o que na evolução alteraria a aptidão 

dos genótipos (MILLER, 1994; DIMSDALE, 2000).  

Em resumo, a origem africana e as formas de colonização das Américas têm 

servido de substrato para as hipóteses genéticas da maior prevalência da 

hipertensão na população negra, considerando para tal a predominância do 

metabolismo do sódio para regulação da PA, onde os negros seriam mais propensos 

a sofrer mutação genética que alteraria sua natriurese (LAGUARDIA, 2005), e isso 

se explicaria por eles serem oriundos de uma região quente, úmida e pobre em 

suprimentos de sal, incapacitando-os de reter sódio. De acordo com a teoria da 
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escravidão, pela seleção dos sobreviventes à travessia do Atlântico, onde os 

escravos estavam sujeitos ao estresse e à privação de água e sal durante a viagem, 

os sobreviventes apresentariam uma resposta adaptativa para a retenção de sódio, 

contudo, uma dieta de baixa qualidade e rica em sal oferecida no continente 

americano levaria a um efeito negativo, tornando a população escravizada mais 

sensível ao sal e suscetíveis a hipertensão (KAUFMAN; HALL, 2003).  

Há também fatores de risco que podem ser modificados pelo próprio 

indivíduo, como mudanças no estilo de vida, bem como influências por condições 

ambientais e socioeconômicas. Quanto as mudanças no estilo de vida podemos citar 

a redução da ingestão de álcool, sabendo-se que ingesta contínua e por períodos 

prolongados aumenta a PA, a mortalidade por causas cardiovasculares e gerais; em 

populações brasileiras, o consumo excessivo de álcool se associa com a ocorrência 

de HAS de forma independente das características demográficas (SBC, 2006; 

MARTINEZ; LATORRE, 2006; SCHEN; RIBEIRO JP, 2009). Outra mudança nos 

hábitos de vida é a restrição da ingesta de sal, sendo conhecida a correlação entre a 

ingestão excessiva de sódio e a elevação da PA; a população brasileira tem um 

padrão alimentar rico em sal, em contrapartida, em populações onde a dieta é pobre 

em sal não foram encontrados casos de HAS, como os índios brasileiros yanomami 

(APPEL et al, 1997; SBC, 2006; HE; MACGREGOR, 2009).  

Outros fatores de risco que contribuem para o desenvolvimento de HAS, que 

podem e devem ser modificados, são o sedentarismo, o excesso de peso e a 

obesidade, essa última considerada uma doença crônica, com alta prevalência tanto 

em países desenvolvidos quanto nos em desenvolvimento, observando-se um 

aumento mais acelerado nas últimas décadas de forma global (HAMM; CHEN, 

2011), sobrepondo-se à prevalência da desnutrição e doenças infecciosas, segundo 

a Organização Mundial de Saúde (HUBBARD, 2000; LEITE et al, 2011); a obesidade 

é amplamente conhecida como fator predisponente ou agravante da hipertensão 

arterial, de outras morbidades como a diabetes mellitus (DM), favorece o 

aparecimento de alterações metabólicas que associadas levam à síndrome 

metabólica, e ainda a evolução de complicações como os eventos renais e 

sobretudo cardiovasculares, o que torna primordial o diagnóstico precoce dessas 

morbidades, o conhecimento dos fatores de risco e das complicações associados, 
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para fins de evitar o desenvolvimento de doença renal crônica ou retardar a 

evolução para estágio terminal (AMB, 2001; VEGA, 2001; LEVIN, 2001; RITCHIE e 

CONNELL, 2007; SALLES et al, 2010).  

O estudo da obesidade se tornou mais importante e vem sendo realizado com 

muito mais afinco a partir do melhor conhecimento e detalhamento do tecido 

adiposo, este, caracterizado como um órgão de atividade metabólica e endócrina, 

adquirindo outras funções além de armazenamento, como sintetizar, secretar e 

liberar substâncias orgânicas, entre os quais hormônios e citocinas, produzidos de 

forma diferente pelo tecido adiposo periférico ou central. A estratificação e 

características metabólicas do tecido adiposo mudaram o direcionamento dos 

estudos para avaliação da obesidade apenas sob a óptica global, valorizando 

primordialmente a distribuição corporal da gordura em periférica e central, essa 

última configurando a obesidade central ou abdominal, que por sua vez se distribui 

diferentemente nos compartimentos subcutâneo e intra-abdominal ou visceral 

(NCEP, 2001; LYRA et al, 2010; SALLES et al, 2010). 

Análises mais recentes mostraram que a gordura abdominal visceral pode ter 

um aumento quantitativo não necessariamente relacionado ao aumento de peso 

corporal, ou seja, em populações fora do padrão de obesidade corporal global, 

inserida então como um fator patogênico determinante e de severidade para o 

desenvolvimento da hipertensão arterial, assim como fator refratário ao tratamento 

medicamentoso com anti-hipertensivo, representando uma unidade metabólica 

diferenciada da subcutânea (REISIN et al, 2009). 

Na última década, o tecido adiposo deixou de ser um simples reservatório de 

energia para se transformar num complexo órgão com múltiplas funções, 

prevalecendo definir a distribuição da gordura corporal, pois diversos estudos 

revelam a estreita relação da adiposidade abdominal com a tolerância à glicose, 

hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia e hipertensão arterial, e especificamente a 

gordura visceral (GV) parece ser o elo entre o tecido adiposo e a resistência à 

insulina (RI) (FERNANDO et al, 2006). 

De acordo com as afirmações acima descritas se tornou objeto de novos 

estudos, notadamente nas duas últimas décadas, a análise da gordura corporal 
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baseada não apenas no aumento de peso ou nas medidas antropométricas como 

índice de massa corporal (IMC), circunferência da cintura, circunferência do quadril, 

mas também através da identificação, quantificação e estratificação da gordura 

abdominal, dissociando-a em gorduras subcutânea e visceral. Esta avaliação 

diferenciada é realizada de forma não invasiva através de métodos de imagem, 

como ultrassonografia, ressonância magnética e tomografia computadorizada, esse 

último sendo considerado o “padrão ouro” (ROSSNER et al, 1990; KOBAYASHI et 

al, 2002; SALLES et al, 2010).  

É interessante lembrar que a origem étnica do indivíduo também deve ser 

considerada na análise da distribuição da gordura corporal, essencialmente na 

composição da gordura central, o que pode alterar os pontos de corte para a cintura 

abdominal de acordo com a etnia da população estudada (IDF, 2006).  

A avaliação da gordura abdominal visceral por método de imagem, tendo 

como padrão ouro a tomografia computadorizada, ganha papel de destaque para 

estudos analíticos, e posteriormente preventivos em grupos populacionais com 

maior risco para desenvolver doenças cardiovasculares (DCV), como os obesos e 

hipertensos, reafirmando a importância dos benefícios dos estudos epidemiológicos 

que visem aumentar a qualidade da assistência médica preventiva, e consequente 

redução nos custos orçamentários em tratamentos dessas doenças de evolução 

crônica (LEITE et al, 2011). 

Deve-se salientar que o número de estudos sobre HAS em populações 

afrodescendentes ainda é muito inferior comparada às demais etnias, sobretudo no 

que se refere ao contexto de agravantes como a distribuição da gordura na 

obesidade global e especialmente na gordura da obesidade central, tornando 

relevante a realização deste estudo por se tratar de um grupo populacional de etnia 

negra, concentrado em comunidades quilombolas, estas, um grande número no 

Estado do Maranhão, avaliando-se em conjunto características do perfil 

sóciodemográfico, condições e hábitos de vida que possam corroborar para 

evolução e agravo de doenças crônicas como os eventos cardiovasculares.  
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2 FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA  

 

 

2.1 Obesidade  

 

 

A obesidade é uma doença crônica que vem apresentando um aumento 

progressivo em sua prevalência mundial em adultos, adolescentes e crianças, e em 

algumas populações esse crescimento tem se elevado nos últimos 20 anos. Dados 

norte-americanos mostram que o risco de um indivíduo evoluir para sobrepeso ou 

obesidade ao longo da vida é respectivamente de 50% e 25% (LYRA et al, 2010). 

Segundo dados da Organização Mundial de Saúde a prevalência da 

obesidade está superando a desnutrição e as doenças infecciosas tanto em países 

desenvolvidos como em desenvolvimento, atualmente, sendo considerada como 

uma epidemia global. O aumento acelerado da “doença obesidade” ocorre 

concomitantemente com o aumento na incidência de diabetes mellitus tipo 2, bem 

como dos índices de morbidade e mortalidade populacional por doenças 

cardiovasculares e cerebrovasculares (HUBBARD, 2000; SALLES et al, 2010; LEITE 

et al, 2011). Estudos internacionais estabeleceram que em basicamente todas as 

populações mundiais a obesidade é um fator de risco estatisticamente significativo 

para as doenças cardiovasculares.  

Os estudos da obesidade sob a condição de doença ou como componente de 

fator de risco à saúde mudaram o foco de sua abordagem, baseando-se na 

atualidade na distribuição do tecido adiposo, classificando e caracterizando-a em 

obesidade total ou global e obesidade central ou abdominal, essa última, 

determinada pela concentração de tecido adiposo na região do abdome, que por sua 

vez é composto por tecido adiposo subcutâneo e visceral (intra-peritoneal, intra-

abdominal). Tem-se demonstrado em muitos estudos prospectivos que a gordura 

central ou abdominal está intrinsecamente relacionada com alterações metabólicas, 

como fator predisponente, de risco e/ou consequente, bem como determinante de 

agravo de morbidades tais como a hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabetes 
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mellitus tipo 2 (DM2), dislipidemias, ou até mesmo ocasionando aumento dos 

índices de mortalidade (SALLES et al, 2010). 

A obesidade pode ter como definição o acúmulo de tecido gorduroso 

generalizado ou localizado provocado por desequilíbrio nutricional, que possa estar 

associado ou não a distúrbios genéticos e/ou endócrino-metabólicos, entretanto, a 

definição mais usada está baseada no Índice de Massa Corporal (IMC = 

Peso/Altura²), correspondendo ao excesso de peso, contudo, sem estratificar o 

conteúdo corporal de gordura, de massa magra, e a distribuição da gordura corporal 

(BENCHIMOL et al, 2010).  

Os atuais conceitos epidemiológicos sobre os riscos metabólicos e doenças 

cardiovasculares referem estreita associação com o padrão de distribuição da 

gordura corporal na obesidade, o que tornou relevante a avaliação de várias 

medidas antropométricas no intuito de quantificar e melhor estratificar o tecido 

adiposo, caracterizando a obesidade em total e central, essa última, com referência 

ao acúmulo de tecido adiposo na região abdominal. Considera-se que a obesidade 

abdominal está associada a um maior risco de distúrbios cardiometabólicos, e a 

gordura periférica parece ter um papel protetor para tais distúrbios, o que corrobora 

a validação de métodos que quantifiquem a obesidade “total” e “central” (abdominal) 

(BENCHIMOL et al, 2010). 

O INTERHEART se constituiu de um estudo caso-controle padronizado, com 

262 centros participantes em 52 países da África, Ásia, Austrália, Europa, Oriente 

Médio, América do Norte e América do Sul, obtendo como resultado um total de 

15.152 casos incidentes de Infarto agudo do miocárdio e 14.820 controles, pareados 

por idade (± 5 anos) e sexo, mas sem história de doença cardíaca (YUSUF et al, 

2004). As análises posteriores já estabelecidas nos resultados do INTERHEART 

determinaram adicionalmente que o cálculo da razão cintura-quadril é um preditivo 

mais poderoso do nível de risco de doença cardiovascular associado à obesidade 

que qualquer outra medida de obesidade como o IMC – Índice de Massa Corporal, 

por exemplo, ou grupo de medidas (HAFFNER et al, 2006). 

O estudo IDEA (Dia Internacional para Avaliação da Obesidade Abdominal, 

no original em inglês, International Day for the Evaluation of Abdominal Obesity), que 
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envolveu 6.407 médicos clínicos gerais em 63 países (excluindo os Estados Unidos) 

e uma população não selecionada composta por 177.345 pacientes com idades de 

18 a 80 anos que consultaram seu médico clínicas geral por qualquer razão em duas 

meias jornadas previamente estabelecidas foram incluídos no estudo entre maio e 

julho do ano de 2005, também demonstrou em seus primeiros resultados que o 

perímetro abdominal é um melhor preditor de resultados das doenças 

cardiovasculares que o IMC, independente da relação que esse índice tenha com o 

risco de doença cardiovascular, sem considerar idade ou geografia (HAFFNER et al, 

2006). 

Os dados do estudo IDEA foram apresentados na 55ª Sessão Científica Anual 

do Colégio Americano de Cardiologia realizada de 11 a 14 de março de 2006, em 

Atlanta, Geórgia, e segundo Haffner et al (2006), confirmam a importância em medir 

a circunferência abdominal junto com outras medidas atuais como o índice de massa 

corporal, pressão sanguínea, glicemia e níveis lipídicos, para identificar pacientes 

que estão sob crescente risco cardiometabólico na linha de cuidados primários. 

Foram realizadas também as medidas de altura e massa corporais total (peso), 

colhidos dados demográficos por gênero, idade e nível de instrução, registrados a 

presença ou ausência de fatores de risco clássicos de doença cardiovascular (por 

exemplo, hipertensão, diabetes, dislipidemia e tabagismo) e os fatores de risco 

existentes (doença cardíaca coronariana, acidente vascular encefálico ou 

revascularização prévia).  

As características relevantes da população IDEA foram: predomínio de 

sobrepeso (ponto de corte de índice de massa corporal 25 – 30 kg/m2), 

consistentemente maior em homens que em mulheres; predomínio de obesidade 

(índice de massa corporal ≥ 30 kg/m2) que foi muito alto de modo geral, tendo sido 

mais alto no Canadá e nos países do Oriente Médio, e mais baixo na Ásia; a medida 

da circunferência abdominal, tanto em homens quanto em mulheres, foi mais baixa 

no Leste Asiático e mais alta na África do Sul, Oriente Médio e Leste Europeu 

(HAFFNER et al, 2006).  

A prevalência mundial de doença cardiovascular diagnosticada por médicos 

em homens no estudo IDEA foi de 16%, variando de 10% na América Latina a 26% 

no Leste Europeu, e nas mulheres, a prevalência mundial foi de 12,5%, variando de 
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7% na América do Norte a 23% no Leste Europeu.  Cada aumento na circunferência 

abdominal de 14 cm para os homens e 14,9 cm para as mulheres aumentava a 

probabilidade de uma pessoa apresentar uma doença cardiovascular entre 21% e 

40%. Quando ajustada para o índice de massa corporal, a medida abdominal era um 

fator preditivo ainda mais forte de doença cardiovascular, particularmente nos 

homens. Em 75% das regiões, a associação das doenças cardiovasculares com o 

perímetro abdominal foi mais forte que a associação com o índice de massa 

corporal. O IMC permaneceu significativamente associado com o risco de morte 

quando associado às medidas da circunferência da cintura e relação cintura-quadril 

(p=<0,001) (HAFFNER et al, 2006). 

Sendo a obesidade reconhecida como um fator de risco para o 

desenvolvimento e/ou agravo da HAS e DM, o aumento dos índices de morbidade e 

mortalidade nas populações é determinado principalmente pelos insultos 

cardiovasculares (LEITE et al, 2011). 

Considerando também que a HAS e DM estão entre as principais causas de 

evolução para doença renal crônica, a associação destas com a obesidade, 

aumenta o fator de risco na patogênese da DRC (LEVIN, 2011), cujos mecanismos 

ainda não estão inteiramente definidos, no entanto, o aumento da reabsorção 

urinária de sódio e aumento da gordura visceral são os mais aceitos. O próprio 

aumento de peso corporal já proporciona uma maior reabsorção renal de sódio, 

reduzindo sua excreção na urina, que em curto prazo determina retenção de sal, 

expansão do volume intravascular e elevação da pressão arterial, com consequente 

aumento do fluxo plasmático renal e aumento da taxa de filtração glomerular (TFG); 

a longo prazo o rim sofrerá os efeitos da hiperfiltração glomerular, lesão glomerular 

determinando microalbuminúria, e posteriormente redução da TFG (GERCHMAN, 

2007). 

Acredita-se que o processo de retenção salina é o gatilho para DRC em 

obesos, de causa multifatorial, acionado principalmente por três mecanismos: 

alteração do sistema renina-angiotensina-aldosterona, considerando que o tecido 

adiposo libera angiotensinogênio na circulação que será convertido em angiotensina 

I e II, resultando em alterações da homeostase pressórica, estimulação da 

lipogênese e diferenciação de pré-adipócitos em adipócitos maduros, ativação do 
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sistema nervoso simpático e compressão das estruturas renais vasculares por 

aumento da gordura visceral (GERCHMAN, 2007). 

A obesidade abdominal tem notadamente no seu componente visceral 

importante inserção no contexto da definição e caracterização da síndrome 

metabólica (SM), considerando a complexidade e real conhecimento da 

fisiopatologia dos componentes que a caracterizam, que estão baseadas em quatro 

características fundamentais para sua instalação que são a resistência insulínica, 

obesidade visceral, dislipidemia aterogênica e disfunção endotelial, onde as duas 

primeiras condições são essenciais para o seu diagnóstico; dislipidemia aterogênica 

pode ser consequência da resistência insulínica (RI) e da obesidade visceral, e a 

disfunção endotelial é consequência da RI, das adipocinas e ácidos graxos livres 

liberados pela gordura visceral (MONTE et al, 2010).  

Embora nem todo obeso ou portador de sobrepeso tenha disfunção 

metabólica, a maioria apresenta RI e como este fator pode ser identificado no 

metabolismo do tecido adiposo, é válido afirmar que a obesidade tem papel 

preponderante no processo que favorece a cadeia fisiopatológica da SM, sugerindo 

que o aumento do peso corporal seja fator de risco relevante para desenvolvê-la, 

assim como foi observada uma correlação positiva e direta com a medida da 

circunferência abdominal.  Dados do NHANES III (1996) e Framingham Heart Study 

(KANNEL et al, 1979) corroboram essas afirmações, mostrando respectivamente a 

presença de SM crescente nos participantes obesos (5% com peso normal; 22% 

com sobrepeso; 60% nos obesos) e cerca de 21,2% a 45% de risco em seu 

desenvolvimento no aumento ponderal de 2,25 Kg ou mais em 16 anos de 

acompanhamento. Ainda os dados do NHANES III referem que a prevalência da 

síndrome metabólica é de 24% na esfera global. 

A continuidade dos estudos entre a correlação da síndrome metabólica e a 

obesidade busca pelo conhecimento cada vez maior da fisiopatologia dos distúrbios 

metabólicos inerentes nessas condições, podendo-se resumir que a resistência 

insulínica no tecido adiposo contribui para a fisiopatologia da síndrome metabólica, 

que tem quatro pilares clínico-laboratoriais associados parcial ou integralmente, os 

quais são a dislipidemia caracterizada pelos triglicerídeos e HDL colesterol, 

hiperglicemia correlacionada com alterações da glicose, obesidade abdominal 
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influenciada notadamente pela gordura visceral e hipertensão arterial (LYRA et al, 

2010). 

A IDF em 2006 apresentou em sua definição para a SM a presença de novos 

critérios, referindo a “obesidade central” como um critério essencial para o 

diagnóstico, utilizando diferentes pontos de corte para a circunferência abdominal, 

variando de acordo com a origem étnica do indivíduo estudado. Considerando a falta 

de dados específicos para o ponto de corte na população sul-americana, este foi 

estabelecido por extrapolação juntamente com a população da América Central 

(QUADROS 1 e 2). 

Quadro 1 – Critérios da IDF para definição da SM. 
 

Critérios 

Obesidade abdominal Definição da CC da população específica 

Triglicerídeos séricos 
≥ 150 mg/dl ou tratamento para 

hipertrigliceridemia 

HDL-c 
< 40 mg/dl em homens e < 35 mg/dl em 

mulheres ou tratamento 

Hipertensão arterial 
Pressão ≥ 130 x 85 mmHg ou tratamento com 

fármacos hipotensores 

Glicemia de jejum 
≥ 100 mg/dl ou tratamento com fármacos 

hipoglicemiantes 

    Fonte: MANCINI et al, 2010. 

 

Quadro 2 – Valores específicos da circunferência abdominal de acordo com etnia. 
 

Etnia CC para homens (cm) CC para mulheres (cm) 

Europeus 94  80  

Caucasianos   

 (risco muito elevado) 94  80  

 (alto risco) 102  88  

Sul asiáticos 90  80  

Chineses 85  80  

Japoneses 85  90  

Ori. Médio/Mediterrâneo 94  80  

África subssariana 94  80  

Américas do Sul e Central 90  80  

    Fonte: MANCINI et al, 2010. 
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2.2 Obesidade central – gordura visceral 

 

 

Com o avanço dos estudos sobre a obesidade central como causa/efeito e 

fator de risco para o desenvolvimento de morbidades e aumento da mortalidade, 

tornou-se necessário aprofundar os conhecimentos da complexa fisiopatologia da 

obesidade e sua interação com as alterações metabólicas e os diversos órgãos alvo, 

sendo imprescindível para isso conhecer o tecido adiposo como um órgão que tem 

atividade metabólica (LYRA et al, 2010; SALLES et al, 2010). 

O tecido adiposo abdominal é composto por gordura subcutânea e gordura 

visceral (intra-abdominal), sendo esta diferenciação importante devido ao fato 

dessas gorduras apresentarem particularidades no aspecto da função metabólica. 

Muitos estudos prospectivos demonstram que o aumento da obesidade central tem 

forte relação com o aumento da mortalidade, intolerância à glicose, resistência 

insulínica, dislipidemia e hipertensão, e por sua vez essa disfunção do metabolismo 

e principalmente a HAS, teriam maior correlação com o acúmulo da gordura visceral 

(ÁVILA et al,  2010; SALLES et al, 2010). 

Na elevação do peso corporal, há aumento do tecido adiposo subcutâneo e 

visceral, e o predomínio da obesidade abdominal pode ser ocasionada por um 

aumento no tamanho e número dos adipócitos, os quais na gordura visceral são 

metabolicamente mais ativos e sensíveis à lipólise. É conveniente salientar que o 

efeito genético na gordura visceral é aproximadamente 50% de variância fenotípica, 

e estudos recentes sugerem a presença de um grande número de genes ou regiões 

cromossômicas distribuídas em diferentes cromossomos, que poderiam definir a 

distribuição do tecido adiposo em humanos (SALLES et al, 2010). 

Analisando a complexidade metabólica do tecido adiposo e sua interação com 

os demais órgãos e sistemas, o real mecanismo responsável pela distribuição 

regional do tecido adiposo se torna questionável; a vascularização e a atividade 

metabólica do tecido adiposo visceral podem estar envolvidas com predisposição 

para complicações na obesidade (SALLES et al, 2010). 
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Há diferenciação na fisiologia da atividade metabólica do tecido adiposo 

visceral em relação a outros locais de depósito de gordura, entre os quais a gordura 

abdominal subcutânea, observando-se maior atividade da lipólise induzida pelas 

catecolaminas aspecto este relacionado a uma maior expressão de receptores β-

adrenérgicos β1, β2 e sobretudo β3, associado a uma menor expressão de 

adrenorreceptores α2, lembrando que esse sistema é ativado nos adipócitos 

humanos através do estímulo dos receptores β-adrenérgicos e inibição dos α-

adrenérgicos. Esse mecanismo leva a um aumento na mobilização de AG para o 

sistema porta hepático e redução do clearance hepático de insulina por degradação 

e inibição de sua ligação, o que leva consequentemente a hiperinsulinemia sistêmica 

e inibição da supressão da produção hepática de glicose pela insulina (SALLES et 

al, 2010).  

Nota-se a grande influência da insulina no tecido adiposo, no qual o seu efeito 

total está em melhorar o armazenamento e bloquear a oxidação dos ácidos graxos 

livres (AGL). A insulina tem outras funções, tais como: estimular de forma variada o 

armazenamento de gordura, inibir a atividade da lípase hormônio sensível no tecido 

adiposo, promover a deposição de gordura circulante em tecido adiposo através da 

ativação da enzima lipoproteína lípase, que catalisa a hidrólise de lipoproteínas de 

densidade muito baixa e dos triglicerídeos (TG) dos quilomícrons em AGL, tornando-

os disponíveis para transferência para as células adiposas (LYRA et al, 2010; 

SALLES et al, 2010). 

A elevação de AG no sistema músculo-esquelético ocasiona redução da 

sensibilidade insulínica periférica e a uma menor disponibilidade de glicose, que 

associada à menor extração hepática de insulina leva a hiperinsulinemia periférica, 

inibição da lipólise do tecido adiposo subcutâneo e consequente aumento do tecido 

adiposo visceral. Segundo os estudos de Simoneau et al. (1995), a presença de TG 

no interior dos miócitos pode ser responsável pela resistência insulínica (RI).  

As alterações referidas propiciam a hiperinsulinemia, RI, intolerância à glicose 

e dislipidemia, e nos indivíduos obesos com predisposição genética ao DM2, a 

exposição crônica às altas concentrações de AG contribui para maior RI muscular e 

falência de células β pancreáticas, que são incapazes de aumentar a secreção de 

insulina e assim suplantar a RI periférica, reduzindo a resposta à hiperglicemia pós-
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prandial, desencadeando o diabetes. A ligação entre a obesidade visceral e a RI 

deve ser considerada a partir do aumento de AGL; a liberação das adipocinas pelo 

tecido adiposo visceral e outras alterações metabólicas, endócrinas e 

hemodinâmicas associadas são também fatores relevantes para a ligação entre RI e 

obesidade central. Conclui-se diante do complexo metabolismo do tecido adiposo, 

em peculiar o visceral, que a obesidade tem relevância no desenvolvimento da 

resistência insulínica (SALLES et al, 2010).  

Na atualidade, sabe-se que o tecido adiposo não tem apenas o papel de 

armazenar e liberar lipídios, mas funciona como órgão endócrino, sintetizando e 

secretando inúmeras citocinas e hormônios, dessa forma permitindo a comunicação 

dos adipócitos com outros órgãos e com o próprio tecido adiposo. As células 

adiposas apresentam receptores hormonais, nos quais alguns destes têm um papel 

funcional maior e são mais presentes na gordura visceral, tais como receptores para 

adenosina, insulina, glicocorticoides, catecolaminas e testosterona (SALLES et al, 

2010). 

A insulina e a adenosina controlam os sistemas envolvidos no controle 

inibitório da lipólise; a adenosina é um agente vasodilatador e antilipolítico, 

considerada um regulador da lipólise e da sensibilidade da insulina no tecido 

adiposo humano, sendo mais encontrada na gordura visceral. O tecido adiposo 

visceral é mais sensível à lipólise induzida pelas catecolaminas e menos sensível 

aos efeitos antilipolíticos da insulina comparado ao subcutâneo (SALLES et al, 

2010). 

Os fatores teciduais dos adipócitos liberados e/ou expressos pelo tecido 

adiposo (subcutâneo e visceral) têm diferentes ações, como fatores pró-

inflamatórios, anfi-inflamatórios, metabólicos, moduladores do sistema imune e 

vasoativo, alguns mais evidentes na gordura subcutânea, outros na gordura visceral. 

Pode ser citado entre os peptídeos e compostos não peptídeos liberados, 

secretados com função endócrina ou metabolizados pelo tecido adiposo a 

lipoproteína lipase (LPL), proteína transportadora de éster de colesterol (CETP), 

inibidor do ativador do plasminogênio-1 (PAI-1), estrogênios, leptina, 

angiotensinogênio, adiponectina, fator de necrose tumoral (TNF-α), interleucina 6 e 8 

(IL-6, IL-8), prostaglandina E2 (PGE-2). 
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 Destacam-se alguns fatores (BAHIA et al, 2006; DESPRE’S et al, 2006; 

CARVALHO-FILHO et al, 2007; STEFAN et al, 2008; LYRA et al, 2010; SALLES et 

al, 2010): 

- Lipoproteína lípase (LPL), regula o depósito celular de triglicerídeos 

provenientes da circulação, é encontrada na membrana do lúmen do endotélio, tem 

sua atividade estimulada pela insulina e TG, e essa associação é importante para a 

distribuição do tecido adiposo corporal. 

- Inibidor do ativador do plasminogênio-1 (PAI-1), é o maior regulador do 

sistema fibrinolítico, sintetizado principalmente nos hepatócitos e células endoteliais, 

e também por plaquetas, músculo liso e adipócitos, sua secreção é aumentada pelo 

tecido adiposo visceral na obesidade, levando a risco de trombose e aterosclerose, 

sobretudo em doenças coronarianas. 

- Leptina, é um hormônio polipeptídico produzido pelo tecido adiposo, produto 

do gene da obesidade localizado no cromossoma 7q32.1, possui ação anorexígena, 

sua secreção aumenta proporcionalmente ao tamanho dos adipócitos, por isso é 

mais expressiva no tecido adiposo subcutâneo, sendo modulada positivamente pela 

insulina, glicocorticoides e TNF-α, tem maior concentração nas mulheres. 

- Angiotensinogênio, sintetizado inicialmente no fígado e secretado em grande 

volume pelo tecido adiposo, notadamente o visceral, na circulação é convertido pela 

renina em angiotensina I, que pela ação da enzima angiotensina-convertase origina 

a angiotensina II, e por sua vez induz a conversão de pré-adipócitos em adipócitos, 

que têm papel importante no desenvolvimento do próprio tecido adiposo, bem como 

na hipertensão arterial que está associada à obesidade; vários estudos mostram que 

os sistemas de sinalização da insulina e a angiotensina II intracelulares têm 

conecções e influência um sobre o outro. 

- Adiponectina, é uma proteína sintetizada e secretada especificamente pelo 

tecido adiposo, produto do gene apM1, encontrada em altas concentrações na 

circulação periférica, apresenta associação com marcadores inflamatórios como a 

proteína C reativa (PCR), TNF-α, seus níveis séricos estão reduzidos no DM2 e na 
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obesidade central e periférica, independente do IMC, por ter correlação negativa 

com glicemia, TG e insulinemia. 

- Fator de necrose tumoral-α (TNF-α), distribuição semelhante no tecido 

adiposo visceral e subcutâneo, os adipócitos secretam e sofrem ação dessa  

citocina, é mais expressiva em indivíduos obesos, aumenta a ação da lípase 

hormônio sensível e diminui a atividade da lípase lipoproteica, limitando assim a 

entrada de AG para os adipócitos, e evitando a hipertrofia destes. 

- Interleucina-6 (IL-6), citocina liberada predominantemente pelo tecido 

adiposo visceral, sua expressão é estimulada por ação da TNF-α, aparentemente 

tem ação parácrina e autócrina na regulação da função dos adipócitos, traduzida na 

redução da LPL e consequente aumento de ácidos graxos e triglicerídeos hepáticos, 

produzindo hipertrigliceridemia e esteatose hepática, está envolvida na estimulação 

da síntese de cortisol adrenal por estímulo hipofisário do hormônio 

adrenocorticotrófico (ACTH) e hipotalâmico do hormônio do crescimento (CRH). 

É preciso salientar que algumas alterações endócrinas são mais 

pronunciadas na obesidade visceral. O hipercortisolismo e a hiperinsulinemia reduz 

a lipoproteína lípase e a atividade lipolítica, determinando um acúmulo de gordura 

semelhante à síndrome de Cushing (SALLES et al, 2010).  

 

 

2.3 Hipertensão Arterial Sistêmica e Obesidade 

 

 

Considerada uma condição clínica multifatorial caracterizada por níveis 

elevados e sustentados de pressão arterial, a hipertensão arterial sistêmica se 

associa com muita frequência a alterações metabólicas e a alterações funcionais 

e/ou estruturais dos órgãos-alvo, entre os quais coração, encéfalo, rins e vasos 

sanguíneos, com consequente aumento do risco de eventos cardiovasculares fatais 

e não fatais (SBC, 2006; WILLIAMS, 2010). 
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A HAS é um dos principais fatores de risco modificáveis para desenvolver 

doença cardiovascular (DCV), e levando em conta as altas taxas de prevalência e 

baixas taxas de controle, tem grande impacto médico e social, sendo vista como um 

dos mais importantes problemas de saúde pública, observando-se aumento 

progressivo da mortalidade pelos eventos cardiovasculares quando há elevação da 

PA a partir de 115/75 mmHg de forma linear, contínua e independente. Em 2001, 

cerca de 7,6 milhões de mortes no mundo foram atribuídas à elevação da PA, 54% 

por acidente vascular encefálico e 47% por doença isquêmica do coração 

(WILLIAMS, 2010), predominando em países de baixo e médio desenvolvimento 

econômico e mais da metade em indivíduos entre 45 e 69 anos. Em nosso país as 

DCV são a principal causa de morte, com 308.466 óbitos por doenças do aparelho 

circulatório em 2007 (MALTA et al, 2009).  

Deve ser lembrado que DCV são responsáveis por um alto número de 

internações, ocasionando elevados custos médicos e socioeconômicos (SBC, 2006; 

BRASIL, 2005), com registro em 2007 de 1.157.509 internações por essa causa no 

Sistema Único de Saúde (SUS); no que se refere aos custos, em novembro de 2009 

ocorreram 91.970 internações por DCV, resultando em um custo de R$ 

165.461.644,33 (DATASUS, 2009). Outra condição frequentemente associada com 

a HAS é a doença renal terminal, que ocasionou a inclusão de 94.282 indivíduos em 

programa de diálise no SUS e 9.486 óbitos em 2007 (DATASUS, 2009). 

A HAS nas cidades brasileiras nos estudos populacionais dos últimos 20 anos 

tem uma prevalência acima de 30%. Em 22 estudos (considerando os valores de PA 

≥140/90 mmHg) encontraram prevalências entre 22,3% e 43,9% (média de 32,5%), 

com mais de 50% entre 60 e 69 anos e 75% acima de 70 anos (CESARINO el al, 

2008; ROSÁRIO et al, 2009). Entre os gêneros, a prevalência foi de 35,8% nos 

homens e de 30% em mulheres, semelhante à de outros países; uma revisão 

sistemática quantitativa de 44 estudos em 35 países no período de 2003 a 2008 

revelou uma prevalência global de 37,8% em homens e 32,1% em mulheres 

(PEREIRA, 2009).  
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Estudos clínicos demonstraram que a detecção, o tratamento e o controle da 

HAS são fundamentais para a redução dos eventos cardiovasculares (SBC, 2006). 

No Brasil, 14 estudos populacionais realizados nos últimos quinze anos com 14.783 

indivíduos (PA < 140/90 mmHg) revelaram baixos níveis de controle da PA(19,6%). 

A comparação das frequências, respectivamente, de conhecimento, tratamento e 

controle nos estudos brasileiros com as obtidas em 44 estudos de 35 países 

(PEREIRA, 2009), revelou taxas semelhantes em relação ao conhecimento (52,3% 

vs.59,1%), mas significativamente superiores no Brasil em relação ao tratamento e 

controle (34,9% e 13,7% vs.67,3% e 26,1%) em especial em municípios do interior 

com ampla cobertura do Programa de Saúde da Família (PSF), o que mostra que os 

esforços dos profissionais de saúde, das sociedades científicas e das agências 

governamentais são fundamentais para atingir metas aceitáveis de tratamento e 

controle da HAS (JARDIM et al, 2007; ROSÁRIO et al, 2009). 

Há vários fatores de risco para a ocorrência da HAS, alguns que pouco ou 

praticamente nada podem ser modificados como a idade, gênero, etnia e 

predisposição genética, entretanto, outros como hábitos de vida, condições 

socioeconômicas e obesidade podem e devem ser modificados para reduzir os 

níveis pressóricos e os agravos oriundos dessa condição clínica como as DCV. Há 

uma relação direta e linear da PA com a idade, sendo a prevalência de HAS superior 

a 60% acima de 65 anos (SBC, 2006; CESARINO el al, 2008).  No que se refere aos 

fatores genéticos para a gênese da HAS, a contribuição destes está bem 

estabelecida na população, entretanto, na atualidade ainda não existem variantes 

genéticas que possam ser utilizadas para predizer o risco individual em desenvolver  

hipertensão (OLIVEIRA et al, 2008). Ainda entre os fatores de risco não 

modificáveis, no que se refere ao gênero, a prevalência global de HAS é 

praticamente semelhante entre homens e mulheres, no entanto, mais elevada nos 

homens até os 50 anos, invertendo-se a partir da quinta década (Lessa, 2001; 

MARTINEZ; LATORRE, 2006; CESARINO et al, 2008); em relação à etnia, a HAS é 

duas vezes mais prevalente em indivíduos de cor negra, e em estudos como de Luiz 

(2010), referencia uma prevalência duas a quatro vezes maior na raça negra em 

ambos os gêneros. O impacto da miscigenação sobre a HAS no Brasil não é bem 

conhecida, observando-se em estudos brasileiros que abordaram simultaneamente 
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gênero e cor, predomínio de mulheres negras com excesso de peso e HAS de até 

130% em relação às brancas (LESSA, 2001). 

Considerando os fatores de risco modificáveis para desenvolver HAS citamos 

que a ingestão excessiva de sal tem sido correlacionada com elevação da PA (SBC, 

2006), e o efeito hipotensor da restrição de sódio tem sido demonstrado (APPEL et 

al, 1997; HE; Macgregor, 2009). A população brasileira apresenta uma alimentação 

rica em sal, açúcar e gorduras, já em populações com dieta pobre em sal como a 

dos índios brasileiros yanomami, não foram encontrados casos de HAS (SBC, 

2006). A ingestão de álcool por períodos prolongados de tempo pode aumentar a 

PA, bem como a mortalidade por causas cardiovasculares e gerais; em populações 

brasileiras, o consumo excessivo de bebida alcoólica se associa com a ocorrência 

de HAS de forma independente das características demográficas (SBC, 2006; 

MARTINEZ; LATORRE, 2006; SCHEN; RIBEIRO, 2009). 

Com referência a atividade física, ela reduz a incidência de HAS, mesmo em 

indivíduos pré-hipertensos, a mortalidade (PESCATELLO et al, 2004; SBC, 2006) e 

o risco de DCV, sendo que este último frequentemente se apresenta de forma 

agregada, e combinações como predisposição genética e fatores ambientais em 

famílias com estilo de vida pouco saudável tendem a contribuir  para a condição de 

hipertensão arterial (SBC, 2006; CESARINO el al, 2008). Há ainda de se considerar 

a influência das condições socioeconômicas na ocorrência da HAS, embora, seja 

complexa e difícil de ser estabelecida (CONEN el al, 2009); no Brasil, a hipertensão 

foi mais prevalente entre indivíduos com menor escolaridade (CESARINO el al, 

2008). 

O excesso de peso e a obesidade se associam com maior prevalência de 

HAS desde idades jovens (BRANDÃO et al, 2004); no adulto, mesmo entre 

indivíduos fisicamente ativos, aumento de 2,4 kg/m2 no índice de massa corporal 

(IMC) favorece um risco maior para desenvolver hipertensão, e a obesidade central 

também se associa com aumento da PA (WHO, 1997). 

De acordo com o referido acima sobre os fatores de risco, vale dizer que 

várias mudanças no estilo de vida são recomendadas tanto na prevenção primária, 

sobretudo nos indivíduos com PA limítrofe, como medidas não medicamentosas no 
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tratamento da HAS, reduzindo também a mortalidade cardiovascular. As principais 

recomendações não medicamentosas para prevenção primária da HAS estão 

incluídas nos fatores de risco, salientando-se uma alimentação saudável e combate 

ao sedentarismo impedindo o excesso de peso e consequentemente a obesidade 

(LEWINGTON et al, 2002; RAINFORTH et al, 2007).   

Com o aumento mundial da epidemia da obesidade, e consequentemente das 

doenças associadas a ela, entre as quais a hipertensão arterial sistêmica (HAS), 

torna-se importante melhorar o conhecimento dos fatores envolvidos na 

fisiopatologia da obesidade, genéticos e/ou ambientais, assim como, tentar 

esclarecer melhor os mecanismos determinantes da associação citada, visando 

entre outros aspectos minimizar ou mesmo impedir o desenvolvimento dos 

transtornos cardiovasculares que possam advir dessas condições patológicas (MION 

Jr et al, 2010). 

Vários mecanismos, e também a associação entre eles, são sugeridos como 

possíveis determinantes do binômio obesidade/HAS, devendo ser considerada a 

complexidade da fisiopatologia da obesidade e da hipertensão, em que a secreção 

de citocinas, hormônios e peptídeos são fundamentais para regularem diferentes 

funções biológicas como o próprio metabolismo lipídico, resposta inflamatória, 

lhomeostasia energética, ações vasculares e pressão arterial (MION Jr et al, 2010). 

Nota-se na explanação a seguir que por vezes um único mecanismo está 

envolvido na gênese de outros. Estão enfatizados abaixo os mecanismos 

considerados como principais nessa complexa interação crônica e multifatorial das 

doenças obesidade e hipertensão, tais como, aumento da atividade do sistema 

nervoso simpático, ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona, 

hiperleptinemia, resistência insulínica (RI) e hiperinsulinemia,  disfunção endotelial e 

estresse oxidativo (KIM et al, 2006; FERREIRA et al, 2006; FERREIRA, 2009; 

FAGARD et al, 2008; FORD et al, 2008; FROHLICH et al, 2008; HANKINSON, 2009; 

LOBATO et al, 2009; MION Jr et al, 2010): 

- Aumento da atividade do Sistema Nervoso Simpático, é característica 

comum na obesidade, pois nos humanos é o maior determinante da descarga 

simpática muscular e ativação simpática renal, que, a longo prazo resulta em 
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aumento da pressão arterial (PA) por vasoconstricção periférica e aumento da 

reabsorção tubular de sódio. A ingestão crônica e excessiva de alimentos têm 

marcado efeito sobre a atividade simpática, a qual é mediada pela insulina e/ou 

leptina; o aumento dos níveis de leptina (citocina que regula o peso corporal) e AGL 

podem desencadear a ativação do SNS. Os mecanismos propostos associando a 

obesidade visceral com a ativação do SNS e o consequente aumento da PA são 

vários, e entre os listados estão, alterações dos reflexos barorreceptores, disfunção 

do eixo hipotálamo-hipófise, RI, hiperinsulinemia, hiperleptinemia e altas taxas de 

concentração de angiotensina II circulante. 

- Ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona, a obesidade 

apresenta evidente retenção de sódio e expansão do volume extracelular, e está 

associada a ativação desse sistema, embora por mecanismos ainda não 

inteiramente elucidados, devem ser considerados os fatores genéticos e o sistema 

renina-angiotensina específico do tecido adiposo branco (TAB), que é a forma 

preponderante de tecido adiposo em humanos. O TAB, expressa todos os 

componentes do sistema renina-angiotensina, entre os quais a proteína 

angiotensinogênio, as enzimas renina e conversora de angiotensina (ECA), os 

receptores de membrana para angiotensina II dos subtipos AT1 e AT2, além de 

sintetizar e secretar a angiotensina II, sendo demonstrado que a participação desta 

está inserida na regulação do metabolismo lipídico, fluxo sanguíneo, crescimento 

(hipertrofia e hiperplasia) e na atividade secretora desse próprio tecido adiposo. 

Com referência a fatores genéticos, algumas variantes moleculares nos genes 

que codificam os peptídios participantes do sistema renina-angiotensina são 

considerados fatores de risco genéticos para a HAS, entretanto, há divergências 

entre essa condição e os polimorfismos nos genes do angiotensinogênio, da ECA e 

do receptor AT1 da angiotensina II, talvez explicadas pelo tamanho e variabilidade 

étnica das amostras que foram avaliadas, pelo delineamento experimental e 

interações gene-gene e gene-ambiente, dificultando assim a avaliação de um fator 

genético individual determinante o aspecto multifatorial da hipertensão. O aumento 

dos níveis plasmáticos e na produção de angiotensinogênio no tecido adiposo é 

observado na obesidade, o que contribui para o aumento da produção local de 

angiotensina II nos obesos; experimentos mostram que o angiotensinogênio 
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produzido no tecido adiposo pode atuar localmente estimulando a diferenciação de 

adipócitos locais, originando a hipótese de que o aumento da massa adiposa 

corporal é um dos responsáveis pelo aumento da PA em obesos, e pode entrar na 

circulação com consequente efeito sistêmico.  

A obesidade aumenta a reabsorção de sódio nos segmentos proximais do 

néfron, que está ligada com o aumento da ativação do sistema renina-angiotensina e 

com o acúmulo da gordura perirrenal (gordura visceral), determinando compressão 

mecânica, aumento da pressão intrarrenal e obstrução do fluxo urinário, levando a 

retenção de sódio e aumento da PA. A ativação tecidual do sistema renina-

angiotensina-aldosterona pode potencializar o aumento da reabsorção renal de 

sódio e o desvio da PA de natriurese, contribuindo também para o aumento da PA. 

Os níveis plasmáticos de aldosterona são frequentemente aumentados nos 

obesos, fato este que não pode ser explicado apenas pelo aumento da atividade da 

renina plasmática ou por outros fatores que produzem aldosterona, mas também por 

dados que explicam um efeito da gordura visceral sobre a esteroidogênese; 

recentemente foi demonstrado que adipócitos humanos isolados secretam fatores 

estimulantes da esteroidogênese e da secreção de mineralocorticoides pelo córtex 

da glândula adrenal, onde tais fatores por ações parácrinas e endócrinas contribuem 

para o hiperaldosteronismo e consequente desenvolvimento de HAS na obesidade. 

O aumento da PA na obesidade sob o efeito da aldosterona se dá pela ação de 

receptores para mineralocorticoides e glicocorticoides localizados em vários tecidos 

como cérebro, coração, rins e vasos. 

- Hiperleptinemia, a leptina é uma citocina secretada pelos adipócitos em 

proporção à massa gordurosa, com alta correlação entre os níveis plasmáticos e o 

IMC (r=0,63), cujo papel primário é manter o peso corporal estável, por ação direta 

no hipotálamo para diminuir o apetite e aumentar o gasto de energia; estimula ainda 

a atividade do SNS em tecidos periféricos, tem ação direta sobre o rim, e receptores 

identificados nas células endoteliais, plaquetas e macrófagos. Na obesidade são 

vistos níveis elevados de leptina, determinando um estado de resistência à leptina e 

distúrbio da regulação do balanço de energia, sugerindo que isso determine 

aumento da atividade do SNS; apesar da resistência à leptina em muitos receptores 
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hipotalâmicos, o tônus simpático renal está preservado, com “resistência seletiva à 

leptina” e preservação da atividade em algumas áreas hipotalâmicas.  

- Resistência insulínica (RI) e hiperinsulinemia, definida como o efeito 

diminuído da insulina sobre a captação, metabolismo e o armazenamento de glicose 

devido a redução da sensibilidade dos tecidos periféricos a ação desse hormônio 

(insulina), sendo a hiperinsulinemia compensatória um sinal de perda da 

homeostasia glicêmica. A resistência insulínica na obesidade é um transtorno 

complexo, onde muitas vias endócrinas, inflamatórias e neurais são 

simultaneamente prejudicadas, podendo alterar a sinalização de vias intrínsecas à 

célula e também funcionais de vários tecidos como o hepático, adiposo e muscular, 

sistema imune e sistema nervoso.  

Na obesidade se evidencia RI e hiperinsulinemia compensatória, onde 

clinicamente há relação causa-efeito entre obesidade e RI, considerando que ganho-

perda de peso se correlaciona com redução-aumento da sensibilidade insulínica; RI 

em obesos contribui para várias alterações metabólicas e cardiovasculares que 

favorecem as condições para o desenvolvimento de HAS. Na maioria dos indivíduos 

hipertensos essa condição de RI/hiperinsulinemia está presente e constitui uma 

característica fisiopatológica comum associando obesidade, DM2 e HA, e entre os 

mecanismos comuns para essa associação estão a RI na musculatura lisa vascular, 

causando prejuízo das trocas iônicas mediadas pela insulina, levando a acúmulo de 

cálcio e sódio na parede do vaso, o que facilita a ação de agentes vasoconstrictores, 

como a angiotensina II e a norepinefrina, e com isso a capacidade da insulina em 

promover vasodilatação dependente do endotélio por modulação da produção ou 

liberação do óxido nítrico está prejudicada. 

Todos os transtornos observados mostram que a obesidade e a RI estão 

somadas a alterações da função endotelial, bem como a hiperinsulinemia 

compensatória pode induzir o remodelamento e hipertrofia de células do musculo 

liso vascular, contribuindo assim para o aumento dos níveis da PA. A insulina pode 

estimular o SNS, aumentar a reabsorção do sódio diretamente nos túbulos renais, 

ou indiretamente aumentando a produção de aldosterona, e sensibilizar as glândulas 

adrenais em relação à ação da angiotensina II; o que agrava essas alterações é o 
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fato que nos rins e no sistema nervoso central de pessoas obesas parece não haver 

RI, como ocorre no tecido adiposo, musculatura esquelética e no fígado. 

- Disfunção endotelial e Estresse oxidativo, os mecanismos que ocasionam o 

desenvolvimento da disfunção endotelial na obesidade não estão totalmente 

esclarecidos, os estudos sugerem o acúmulo de tecido adiposo branco com 

aumento da liberação de citocinas, substratos e hormônios para a circulação, a 

glicotoxicidade e a lipotoxicidade, de forma independente, inferem na sua gênese, 

associada também a RI. O estresse oxidativo tem papel importante no 

desenvolvimento das alterações vasculares na obesidade, sendo considerado um 

dos principais mecanismos para que RI cause disfunção endotelial, diminuindo a 

vasodilatação dependente do endotélio por redução da disponibilidade de óxido 

nítrico; esse estresse pode prejudicar o equilíbrio na liberação dos fatores envolvidos 

no controle do tônus vascular pelo endotélio, o que reduz o relaxamento e aumenta 

a vasoconstrição vascular, promove também a proliferação de células do músculo 

liso vascular, a hipertrofia e a deposição de colágeno, determinando alterações 

estruturais na parede dos vasos, que se presentes no indivíduos obeso, podem estar 

inseridas no desenvolvimento da HAS. 

Na obesidade, o aumento da liberação de AGL pelo tecido adiposo que se faz 

inicialmente pelo aumento da lipólise determinada pela expansão da massa adiposa 

corporal, tem função importante na patogênese da HAS através do aumento do 

tônus simpático dos vasos, disfunção endotelial, estresse oxidativo e estimulação do 

crescimento/remodelação das células do músculo liso vascular. Além do aumento 

dos AGL, há aumento na liberação de citocinas pró-inflamatórias e redução das 

antiinflamatórias que também podem alterar a função vascular na obesidade, entre 

as quais o TNF-α, uma citocina pró-inflamatória derivada de células endoteliais, do 

musculo liso vascular e de macrófagos que participa na resposta imunológica, está 

aumentada na obesidade e promove o aumento da produção de angiotensinogênio, 

o qual atuando juntamente com outras citocinas ativa os processos inflamatórios, 

com efeitos diretos sobre o sistema vascular, prejudicando a vasodilatação 

dependente do endotélio. 

A interleucina-1β, que tem receptores no endotélio e no músculo liso vascular, 

pode influenciar a resposta de relaxamento e contração devido à alterações dos 
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fatores liberados pelo endotélio envolvidos no controle do tônus vascular, além de 

participar na gênese da RI. Outra citocina, a adiponectina, que é secretada 

exclusivamente pelos adipócitos, circula em altas concentrações na corrente 

sanguínea e tem importância fundamental na homeostase energética, está 

diminuída na obesidade, nos transtornos oriundos da DM2 e doença cardiovascular 

(DCV), onde os mecanismos envolvidos são explicados em parte porque a 

adiponectina altera o metabolismo lipídico, aumentando a oxidação de AGL em 

vários tecidos e acelerando o clearance plasmático; há correlação inversa entre a 

adiponectina e o TNF-α. 

Em resumo os principais mecanismos que favorecem a HAS na obesidade 

estão intrinsecamente relacionados e a interação dos mesmos promove maiores 

danos, baseando-se no referencial descrito:  
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2.4 Métodos de avaliação do tecido adiposo – gordura visceral  

 

 

Com a caracterização da obesidade como fator de risco para a saúde, e a 

interligação notadamente da gordura central nesse complexo metabolismo, torna-se 

relevante a validação de métodos na avaliação da distribuição da gordura corporal, 

sobretudo na quantificação da gordura acumulada na região abdominal, incluindo a 

gordura subcutânea e visceral. No entanto, não foi estabelecido um padrão único 

que pode ser aplicado a homens e mulheres para identificar simultaneamente tanto 

aqueles que estão com sobrepeso, como aqueles que estão com massa corporal 

total normal, mas que enfrentam maiores riscos metabólicos devido à obesidade de 

distribuição central, caracterizando a obesidade abdominal visceral. Entre os 

principais métodos utilizados para mensurar a gordura central estão as medidas 

antropométricas e os exames de imagem, salientando a circunferência da cintura e a 

tomografia computadorizada, respectivamente, com as melhores correlações entre 

as alterações metabólicas e o risco de desenvolver DCV (AVILA et al, 2010; 

ASHWELL; HSIEH, 2005; PITANGA; LESSA, 2006). 

As medidas antropométricas tais como peso/altura, pregas cutâneas, IMC 

(Índice de Massa Corporal), circunferência da cintura, circunferência do quadril, 

diâmetro sagital do abdômen, e a razão entre algumas dessas medidas 

(cintura/altura, cintura/quadril) são os meios mais utilizados para medir a gordura 

corporal, pois são de fácil execução e não precisam de material ou pessoal 

especializado, entretanto, há grande variabilidade intra e inter-examinador, além de 

serem consideradas de boa sensibilidade e baixa especificidade para diagnóstico da 

obesidade central porque não diferenciam a gordura abdominal subcutânea da intra-

abdominal. A especificação dos valores normais e de risco deve ser examinada 

levando-se em consideração a população estudada, normais e de risco (LOHMAN et 

al, 1998). 

O IMC (Índice de Massa Corporal) é utilizado para classificação dos graus de 

obesidade que, em estudos epidemiológicos, está associado ao risco crescente de 

morbimortalidade (OMS, 1997), no entanto, não mensura a distribuição do tecido 

adiposo, pois não difere os componentes corporais (massa magra ou massa gorda) 
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e qual deles se encontra alterado. Através de vários estudos que mostram 

populações com alta suscetibilidade à síndrome metabólica, mas com IMC baixo, 

identifica-se a limitação e o questionamento do uso exclusivo desse índice de 

classificação do risco cardiovascular em obesos (EGGER, 1992; MATSUNAGA, 

1997; GIMENO et al, 2002). 

A medida das pregas cutâneas é outro método antropométrico para análise 

da disposição da gordura corporal. A soma das pregas cutâneas é utilizada 

usualmente para quantificar a gordura corporal (LOHMAN et al, 1998); calculando as 

razões entre as medidas das pregas cutâneas pode-se ter noção da distribuição da 

adiposidade.  

O diâmetro sagital do abdome é verificado com auxílio do calibrador 

abdominal portátil (Sliding-beam – Holtain, Ltd., Dyfed.Wales, U.K.), medido com o 

indivíduo na posição supina, com os braços relaxados ao longo do corpo e as 

pernas estendidas; a haste fixa do calibrador foi colocada embaixo das costas do 

indivíduo e a móvel 52 trazida até a marca abdominal feita entre as cristas ilíacas, no 

nível do umbigo. A leitura foi realizada no milímetro mais próximo, no final da 

expiração. Os estudos não mostram vantagem desse método em relação ao cálculo 

da circunferência da cintura (KAHN, 1996). 

A circunferência da cintura é o método mais utilizado, segundo a literatura, 

para quantificar o tecido adiposo abdominal; os critérios de medida orientados pela 

OMS que discrimina o ponto médio entre a borda inferior das costelas e a crista 

ilíaca foram baseados em estudos de caucasianos, que geralmente têm um IMC 

maior do que muitos outros grupos étnicos. Os valores de circunferência da cintura 

de 88 cm para mulheres e 102 cm para homens está dentro dos critérios do NCEP – 

ATPIII, no entanto, há diferenças na distribuição de gordura entre as raças. Brancos 

e negros com os mesmos valores na circunferência da cintura e quantificação 

variada de gordura visceral podem ter diferentes graus de riscos metabólicos. A IDF 

apresentou valores de circunferência da cintura de 80 cm para mulheres e 94 cm 

para homens na população europeia, e propôs para cada etnia valores de corte 

diferentes (IDF, 2006). 
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A razão cintura-quadril está entre as medidas antropométricas utilizadas nos 

critérios diagnósticos para síndrome metabólica propostos pela Organização Mundial 

de Saúde, mas está sendo preterida segundo alguns autores, pela circunferência da 

cintura que é uma única medida, e com isso, está menos sujeita à variabilidade na 

medida e no aspecto das características raciais (MOLARIUS et al, 1999).  

Os métodos de imagem são considerados de boa acurácia para mensuração 

da gordura abdominal porque estratificam a gordura subcutânea e a visceral, não 

são invasivos, alguns utilizam radiação ionizante como a tomografia 

computadorizada, no entanto, necessitam de operadores capacitados para 

realização do método (KOBAYASHI et al, 2002). 

A ultrassonografia para mensuração da gordura abdominal é considerada de 

fácil e rápida execução, com boa sensibilidade e especificidade, mas precisa de 

pessoal capacitado para operar o aparelho. O método estratifica e determina a 

distância das gorduras subcutânea e visceral, uma separada da outra, utilizando um 

transdutor de 3,5 MHz, posicionado a um (1) centímetro da cicatriz umbilical, e as 

medidas referidas em “cm” (ARMELLINI et al, 1990; ARMELLINI et al, 1993).  

Pelas medidas ultrassonográficas foram identificados e associados com maior 

risco de eventos cardiovasculares, os valores de 9 cm para homens 8 cm para 

mulheres (LEITE et al, 2000). Quando selecionados pacientes obesos do sexo 

feminino que apresentam maior risco cardiometabólico, propôs-se um valor de 7 cm 

para diagnóstico de obesidade visceral, observando-se grande correlação dessa 

análise com a quantificada pela tomografia (RIBEIRO FILHO et al, 2003). 

Outro método usado para mensurar a gordura corporal é a DEXA (dual 

energy x-ray absorptiometry), que é muito utilizado para estimar a massa óssea e 

mensurar a densidade mineral óssea; o paciente tem exposição à radiação e há 

necessidade de pessoal capacitado. O equipamento apresenta meios de avaliar a 

adiposidade corporal total e por região, como abdome ou tronco, localizando e 

medindo junto os dois componentes da gordura abdominal (PARADISI et al, 1999). 

A ressonância nuclear magnética é um método livre de radiação que 

possibilita quantificar a gordura visceral com boa acurácia, podendo ser utilizada no 
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diagnóstico e acompanhamento de pacientes obesos com apresentem grande risco 

para os eventos cardiovasculares, contudo, esse método tem alta variabilidade de 

seu coeficiente, é muito sujeita a artefatos e seu custo é elevado, o que o torna em 

alguns casos inacessível na rotina clínica e nas pesquisas (KOOY; SEIDELL, 1993).  

A tomografia computadorizada (TC) é um método de imagem que utiliza 

radiação ionizante, essa técnica é considerada o “padrão ouro” para avaliar 

quantitativamente o tecido adiposo periférico e central em diferentes segmentos do 

corpo, sendo observado que o volume de gordura mostrado na imagem do 

segmento estudado realmente corresponde ao quantitativo real presente no corpo 

(YOSHIZUMI et al, 1999), além de possibilitar diferenciar com acurácia a 

adiposidade visceral da subcutânea na região abdominal (RÖSSNER et al, 1990). A 

sua reconhecida eficácia se deve também ao grande poder de reprodução, obtendo 

para a massa gorda mostrada através da imagem coeficientes de correlação 

maiores que 0,90. 

 A TC permite mensurar o valor total da gordura abdominal através da soma 

das gorduras subcutânea e visceral, assim como calcular a razão entre as gorduras 

subcutânea e visceral, mostrando um poder de associação com os distúrbios do 

metabolismo glicolipídico na razão ≥ 0,4; essa associação é observada também 

numa área de gordura intra-abdominal medida ≥ 130 cm² (WILLIAMS et al, 1996). 

Kvist et al (1988), demonstrou que áreas de gordura visceral de um único 

corte tomográfico realizado na região de L4-L5 está altamente relacionada com o 

valor total da gordura visceral em ambos os sexos. Estudos posteriores confirmam 

essa correlação entre a área de gordura visceral medida na altura da cicatriz 

umbilical através de um corte tomográfico (L3-L4 ou L4-L5) com o volume 

quantitativo corporal total, corroborando assim, para o diagnóstico da deposição 

visceral de gordura (KOOY e SEIDELL, 1993).  

Os estudos subsequentes reproduziram os anteriores, realizando corte único 

com 10 mm de espessura na altura da cicatriz umbilical, que corresponde a L3-L4 ou 

L4-L5 (variação por indivíduo), alguns, com diferença significativa entre os sexos, 

havendo predomínio nos homens, associado possivelmente ao estilo de vida ou 

mesmo a fatores genéticos. Regressão linear com sexo, idade e medidas 
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antropométricas (CC e IMC), mostrou a melhor correlação da GV com a CC, seguido 

pela idade entre as mulheres (ONAT et al, 2004).  

Observa-se na análise de vários estudos realizados que os pontos de corte da 

gordura visceral têm grande variabilidade de um para o outro, alguns autores 

referindo como alterado valores acima de 100 ou 110 cm², outros considerando 

valores elevados entre 150 e 200 cm² para risco de DCV, e uma grande maioria 

utiliza valores ≥ 130 cm² como base para determinar maior acúmulo de gordura 

visceral, não sendo referido qual fator e o porquê de ser usada tal referência. 

Evidencia-se ainda, a falta de definição do ponto de corte específico para sexo e/ou 

etnia da população estudada, já que é de conhecimento da comunidade científica as 

particularidades inerentes a cada grupo étnico, como já está sendo estabelecido 

para as medidas antropométricas (WILLIAMS et al, 1996; IDF, 2006).  

Convém relatar que os valores da gordura visceral (GV) não são utilizados 

isoladamente como referência prevalente, e sim correlacionados com medidas 

antropométricas, tal qual ocorre com a circunferência de cintura utilizada no 

diagnóstico da síndrome metabólica (IDF, 2006). 

Com a evolução dos aparelhos de tomografia computadorizada helicoidal 

multislice, possibilitou-se a aquisição de cortes volumétricos, onde a medida é 

expressa em volume (cm³ ou ml), contudo, permanecem variados e até mesmo mal 

definidos os critérios para estabelecer os pontos de corte específicos para as 

variáveis da população estudada (PALLADINO et al, 2011).  
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3 OBJETIVOS 

 

 

3.1 Objetivo Geral  

 

 

Avaliar quantitativamente a gordura abdominal visceral em hipertensos 

residentes em Comunidades Quilombolas no Município de Alcântara (MA). 

 

 

3.2 Objetivos Específicos 

 

 

- Analisar a gordura visceral como fator de agravo na hipertensão arterial 

sistêmica em população afrodescendente; 

- Associar alteração de volume da gordura visceral com as variáveis sexo e 

idade em população afrodescendente; 

- Correlacionar o volume da gordura visceral analisada por tomografia 

computadorizada e medidas antropométricas em hipertensos afrodescendentes; 
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4 METODOLOGIA 

 

 

4.1 Tipos de estudo 

 

 

Trata-se de um estudo analítico do tipo transversal. 

 

 

4.2 Período e Local de estudo  

 

 

O estudo foi realizado na primeira fase de seleção dos participantes nas 

Comunidades Quilombolas do município de Alcântara  e posteriormente no serviço 

de Diagnóstico por Imagem do Hospital Universitário da Universidade Federal do 

Maranhão, no período entre agosto de 2012 e março de 2014. 

 

 

4.3 Amostra/População estudada 

 

 

 O objeto de estudo desta dissertação é um recorte do projeto de pesquisa 

PREVRENAL (Prevalência de Doença Renal Crônica no Município de São Luis e em 

Comunidades Quilombolas de Alcântara, Estado do Maranhão). A população 

estudada incluiu indivíduos hipertensos residentes em Comunidades Quilombolas do 

Município de Alcântara – MA, que foram selecionados para realizar exame de 

tomografia computadorizada do abdômen.  
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4.4 Critérios de Inclusão 

 

 

Indivíduos hipertensos com idade acima de 18 anos participantes do 

PREVRENAL que realizaram o exame de tomografia computadorizada do abdômen. 

 

 

4.5 Critérios de Não nclusão 

 

 

 Mulheres gestantes; 

 Portadores de doença crônica consumptiva (câncer, Síndrome da 

Imunodeficiência Humana Adquirida, doenças linfoproliferativas, etc.); 

 Portadores de doença autoimune, infecções sistêmicas ou do trato gênito-

urinário, distúrbios tireoideanos, usuários de imunossupressores; 

 Indivíduos com doença renal em terapia dialítica. 

 

 

4.6 Exclusão 

 

 

Indivíduos selecionados que por qualquer motivo não realizaram o exame   de 

tomografia computadorizada do abdômen. 

 

 

4.7 Cálculo do tamanho amostral 

 

 

O cálculo amostral foi baseado na prevalência média de hipertensão de 30%, 

considerando o erro amostral de 5%, nível de confiança igual a 95% e 15% de perda 

da amostra. O número total de participantes foi estimado em 226, com base de 
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cálculo na população das comunidades quilombolas participantes do PREVRENAL, 

totalizada em 1502, com amostra final de 211 indivíduos. 

 

 

4.8 Instrumento de coleta e avaliação de dados 

 

 

Primeira etapa: realizada em comunidades quilombolas (32), localizadas na 

zona rural do município continental de Alcântara - MA, no período compreendido 

entre agosto de 2012 a abril de 2013. 

Segunda etapa: realização de exames de imagem, entre os quais a 

tomografia computadorizada do abdômen, no serviço de Diagnóstico por Imagem do 

Hospital Universitário da Universidade Federal do Maranhão, unidade Presidente 

Dutra, localizado na Rua Barão de Itapary número 227, São Luís, Maranhão, no 

período compreendido entre outubro de 2012 a março de 2014. 

 

 

4.8.1 Instrumento de coleta – Primeira etapa 

 

 

Essa etapa determinou a seleção para a segunda etapa seguindo um 

protocolo predefinido de abordagem domiciliar, a saber:  

No primeiro dia da avaliação, o participante foi informado sobre o motivo da 

visita e objetivo do estudo, e após a aceitação em participar, leu, recebeu 

esclarecimentos e assinou o TCLE (APÊNDICE 1); em seguida, respondeu a um 

questionário individual (preenchido pelo pesquisador) com perguntas de carácter 

sociodemográfico, econômico, hábitos de vida (uso de fumo e álcool), dados clínicos 

e de doenças (ANEXO 1).  

Ainda no primeiro dia foi realizada aferição da pressão arterial segundo os 

parâmetros propostos pela VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão (SBC, 2010), 
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recomendada pelas Sociedades Brasileiras de Cardiologia, de Nefrologia e de 

Hipertensão para a classificação da pressão arterial (PA). A medida da PA foi 

realizada no braço esquerdo, com o entrevistado sentado, sendo utilizado manguito 

apropriado cobrindo aproximadamente 80% da distância entre o olecrano e o 

acrômio e pelo menos 40% da circunferência do braço, e colocado na altura do 

coração. Foram realizadas três medidas, com intervalo de três minutos, após pelo 

menos cinco minutos de repouso. A avaliação da PA foi feita pelo método 

oscilométrico com o aparelho "Omron 705-IT", com validação especifica. 

Para análise estatística, foi considerada a presença de hipertensão arterial 

quando PAS ≥ 140mmHg e/ ou PAD ≥ 90mmHg e/ou uso de medicamentos anti-

hipertensivos, de acordo com a VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão (SBC, 2010). 

No segundo dia da avaliação, foi realizada a coleta de sangue e urina para 

análises laboratoriais, e medidas antropométricas para avaliação do estado 

nutricional.  

Foram aferidas as seguintes medidas antropométricas: Peso e altura, com os 

entrevistados descalços, usando roupas leves e em posição ortostática; o peso foi 

aferido em balança eletrônica com capacidade de até 150 kg e precisão de 50 g, e a 

altura aferida utilizando-se antropômetro portátil com precisão de 0,1 cm.  

Índice de Massa Corpórea (IMC) foi calculado dividindo-se o peso (Kg) pelo 

quadrado da altura (metros). Foram considerados com sobrepeso ou obesidade os 

indivíduos que estiverem acima dos pontos de corte de IMC propostos pela 

International Obesity Task Force (IOTF), conforme mostrado no Quadro 3. 
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Quadro 3.  Classificação do IMC em adultos. 

CLASSIFICAÇÃO IMC (Kg/m
2
) 

Baixo peso < 18,5 

Normal 18,5 – 24,9 

Sobrepeso 25 – 29,9 

Obesidade > 30 

 Classe I 30 – 34,9 

 Classe II 35 – 39,9 

 Classe III > 40 

                   FONTE: Cole et al, 2000. 

 

A medida da circunferência de cintura abdominal (CC) e da circunferência do 

quadril (CQ) foi realizada com fita métrica inextensível de 200 cm e variação de 0,1 

cm, o indivíduo posicionado com os braços ao longo do corpo, pés juntos e peso 

dividido entre as duas pernas, permanecendo com o abdome relaxado; a CC foi 

aferida com a fita métrica colocada no ponto médio entre a borda inferior da última 

costela e a crista ilíaca. Para referência dos valores críticos para CC utilizou-se os 

dados do NHANES III (QUADRO 4). 

Quadro 4 – Valores críticos de risco da CC para Doenças Cardiovasculares. 

VALORES MULHERES HOMENS 

Baixo risco < 79 cm < 93 cm 

Risco aumentado 80 – 87 cm 94 – 101 cm 

Aumento substancial > 88 cm >102 cm 

          Fonte: (NHANES, 1996) 

 

A CQ foi aferida com a fita métrica colocada na altura da maior circunferência 

posterior da região glútea, tendo o cuidado para que a fita fique bem posicionada, 

sem dobras e alinhada horizontalmente, não devendo ser apertada e sim somente 

colocada no quadril. 

Na coleta de sangue para análises laboratoriais, foi coletada amostra de 

sangue com o indivíduo estabelecendo jejum de 12h, para dosagem de creatinina 

sérica, cistatina C, glicose e lipidograma (triglicerídeos, HDL- colesterol e LDL-

colesterol).  
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A coleta de urina para análise laboratorial é realizada no próprio domicilio do 

participante, após distribuição de dois recipientes apropriados e orientação para a 

coleta da urina matinal. 

Estão listados no quadro 5, os métodos utilizados nas análises laboratoriais e 

os valores de referência. 

Quadro 5 – Análises laboratoriais: métodos e valores de referência. 

PARÂMETRO MÉTODO VALORES DE REFERÊNCIA 

HDL-colesterol Colorimétrico 30-80 mg/dl 

LDL-colesterol Colorimétrico < 100 mg/dl 

Triglicerídeos Enzimático/Trinder < 150 mg/dl 

Glicemia Hexoquinase UV 60-99 mg/dl 

Creatinina sérica Colorimétrico/(Reação de Jaffé) 0,4 – 1,4 mg/dl 

Cistatina C                          Imunoturbidimetria 0,5 – 0,96 mg/L 

Albumina urinária        Imunoturbidimetria automatizado < 17 mg/L 

EAS                                    Fita reagente  

 

Utilizou-se a definição de DRC proposta pelo Kidney Disease Outcomes 

Quality Initiative (KDOQI) e adotada pelas Sociedades Brasileira e Internacional de 

Nefrologia: taxa de filtração glomerular menor que 60 ml/l/1,73 m2, utilizando-se a 

creatinina sérica como marcador e a Equação CKD-EPI. 

Equação CKD-EPI : 

TFG=141Xmin(cr sérica/k,1)∝Xmax (cr sérica/k,1)-1.209X0.0993idadeX1,018[se 

mulher] X 1,159[se afro-americano]. 

Para o diagnóstico de DM, foi utilizado um dos critérios do Diabetes Care 

2010: Glicemia de jejum ≥ 126 g/dl e/ou uso de insulina ou hipoglicemiante oral. 

Para avaliação dos níveis lipídicos e caracterização de dislipidemia foram 

utilizadas as recomendações da V Diretriz Brasileira de Dislipidemia e Prevenção de 

Aterosclerose (SBC, 2013) (QUADRO 6). 
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Quadro 6 – Valores referenciais do perfil lipídico para adultos (≥ 20 anos). 

LÍPIDES VALORES (mg/dl) CATEGORIA 

   

LDL-colesterol 

< 100 
100 -129 
130 -159 
160 - 189 

≥ 190 

Ótimo 
Desejável 
Limítrofe 

Alto 
Muito alto 

HDL-colesterol 
> 60 
< 40 

Desejável 
Baixo 

Triglicerídeos 

< 150 
150 - 200 
200 – 499 

≥ 500 

Desejável 
Limítrofe 

Alto 
Muito alto 

     Fonte: SBC, 2013. 

 

 

4.8.2 Instrumento de coleta – Segunda etapa 

 

 

Nesta etapa estão incluídos os indivíduos que realizaram o exame de 

tomografia computadorizada do abdômen, sendo seguido um protocolo cujo os 

parâmetros técnicos para obtenção de imagem foram pré-estabelecidos por um 

mesmo médico radiologista, que também supervisionou a realização de cada 

exame, executado pelo mesmo técnico em radiologia. 

A análise específica para quantificar a gordura abdominal visceral no exame 

de tomografia computadorizada do abdômen foi realizada pelo mesmo radiologista 

que protocolou e supervisionou a realização dos exames. 

 

 

4.8.2.1 Exame de imagem - Tomografia Computadorizada 

 

 

O exame de tomografia computadorizada (TC) é um exame radiológico em 

que a energia utilizada para a aquisição da imagem é a radiação ionizante 

semelhante a radiologia convencional, ou seja os raios X, caracterizadas por 

radiações eletromagnéticas de pequeno comprimento de onda que se propagam em 

linha reta, com a velocidade da luz, ionizando e emitindo radiação para as estruturas 
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em estudo, e como tal, utiliza no seu processo básico para a formação da imagem 

parâmetros de medida de energia como corrente elétrica KV (kilovoltagem) e tensão 

mA (miliamperagem) (BARNES; LAKSHMINARAYANAN, 2001). 

O aparelho de tomografia computadorizada é composto por uma mesa de 

exame móvel para suporte do paciente, um “gantry”, um sistema de computador, 

uma câmera para cópia rígida, console do operador e console de observação do 

médico contendo teclado alfanumérico e monitor para exibição da imagem. O 

“gantry” é a unidade básica do tomógrafo, que contém o tubo de raios X anódico 

giratório de alta capacidade térmica, gerador de raios X, sistema de colimação pré-

paciente, detector e componente eletrônico de aquisição de dados (BARNES; 

LAKSHMINARAYANAN, 2001).  

O tubo de raios X no interior do gantry se movimenta em círculo (movimento 

de rotação em torno do corpo estudado), a radiação emitida é captada por um 

detector que através de sensores conectados a um sistema de computador 

decodificam a intensidade da radiação em valores numéricos, transformando-os em 

escala de tons que variam nos extremos do branco ao preto, e intermediários em 

vários tons de cinza de acordo com a composição dos tecidos analisados, o que é 

definido nos estudos tomográficos como densidade do tecido, onde componentes 

como água, gordura, ar e cálcio expressão as variações das densidades (KOCH et 

al, 1997).  

Com a evolução tecnológica os aparelhos de TC têm maior resolução e 

número de imagens, isso se deve porque os componentes do gantry (tubo de raios X 

e detector) realizam movimento de rotação de forma contínua em espiral, similar a 

uma hélice, modificando a tomografia computadorizada de convencional (movimento 

de rotação única) para helicoidal, desenvolvida no final da década de 1980 por 

Kalender et al (2001), e; um incremento tecnológico maior foi adquirido com os 

tomográficos helicoidais de multidetectores, ou seja, com maior número de canais 

para recepção dos raios X, possibilitando a aquisição de um maior volume da área 

estudada em um menor espaço de tempo e mais resolução, adequando-se assim a 

dose da radiação emitida. 
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A escala dos tons das densidades dos tecidos corresponde ao coeficiente de 

absorção de radiação dos diversos tecidos; é calculada em valores numéricos em 

relação ao coeficiente linear da água, a qual é atribuído o valor 0 (zero), e esses 

valores atribuídos são denominados de Unidades Hounsfield (UH), em homenagem 

ao físico inglês pioneiro da TC (KOCH et al, 1997). Os componentes teciduais 

determinantes para a variação das densidades orientam uma tabela numérica, tais 

como: matéria tecidual composta por líquidos (água) e partes moles (órgãos e 

tecidos sólidos) tem valor de densidade positivo iniciando com valor zero; 

componentes com alto teor de cálcio, a exemplo do osso, têm valor positivo muito 

alto, acima de 400 UH; componentes com tecido adiposo como a gordura periférica 

e intra-abdominal (visceral), têm valor negativo, variando em torno de ( -1) a (-200) 

UH; tecidos em que ar é o componente predominante, têm altos valores negativos, 

entre (-300) a (-1000) (BARNES; LAKSHMINARAYANAN, 2001). 

Na tomografia computadorizada a imagem produzida corresponde a uma fatia 

(ou corte) adquirida no plano axial (transversal) em correspondência com a região 

estudada; na TC helicoidal multislice a hélice ou espiral faz vários cortes simultâneos 

na mesma região anatômica, e o sistema de computação do aparelho faz a leitura 

onde esses cortes de espessura milimétrica somam pequenos volumes, reconhecida 

como aquisição volumétrica, permitindo estudar com mais detalhe cada segmento 

anatômico (BARNES; LAKSHMINARAYANAN, 2001). 

 

 

4.8.2.2 Exame de tomografia computadorizada do abdômen  

 

 

 

A tomografia computadorizada do abdome é realizada com o paciente deitado 

sobre a mesa de exame em decúbito dorsal e com os braços estendidos sobre a 

cabeça, sendo posicionado os pés como a primeira parte do corpo direcionada para 

o gantry, onde é emitido o feixe de raio X, durante a movimentação da mesa. É 

necessário que sejam feitos ajustes definindo a área de interesse do segmento 

abdominal a ser estudado, onde a primeira imagem produzida é similar a uma 
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radiografia de abdome, chamada de localizador ou topograma, e, a partir dessa 

imagem são utilizados os parâmetros anatômicos para determinar a extensão da 

varredura e todo o protocolo de exame estabelecido, entre as quais espessura dos 

cortes, espaçamento entre os cortes, KV(kilovoltagem), mAs (miliamperagem por 

segundo), tempo de exposição (t) em segundos (s) e o FOV (campo de visão, 

traduzido do inglês “field of view”) (BARNES; LAKSHMINARAYANAN, 2001). 

 

 

4.8.2.3 Exame de Tomografia Computadorizada do Abdome - Análise de Gordura 

Visceral 

 

 

Os primeiros estudos sobre a quantificação da gordura visceral avaliada por 

tomografia computadorizada do abdome dataram do final da década de 1980, 

coincidindo com o aparecimento da TC helicoidal, favorecidos posteriormente pelas 

melhorias tecnológicas dos aparelhos; a acurácia das medidas de gordura visceral 

apresenta um percentual de erro de 1,2 % (SALLES et al, 2010). 

A tomografia computadorizada do abdome possibilita a avaliação do tecido 

adiposo corporal na topografia do abdome, estratificando os compartimentos do 

tecido adiposo subcutâneo e visceral. Estudo de Kvist et al (1988), mostrou alta 

relação da gordura visceral total em ambos os sexos com a área de gordura visceral 

avaliada em uma única imagem, ou seja corte único medindo 10 mm de espessura 

na altura da região lombar, nesse estudo entre a quarta e quinta vértebras lombares 

(L4-L5); nas análises subsequentes foi estabelecido a espessura do corte 

tomográfico de 10 mm ao nível da região lombar, na altura da cicatriz umbilical, 

equivalendo à altura de L3-L4 (entre a terceira e quarta vértebras lombares) ou L4-

L5, com valores numéricos expressos em cm².  

Existe grande dificuldade em definir o ponto de corte da gordura visceral, isso 

talvez se deva ao fato das muitas variantes fenotípicas que determinam a 

distribuição da gordura corporal, como a etnia, que como fator isolado tem papel 

relevante nessa distribuição, inferindo nos valores das medidas antropométricas; os 

diferentes estudos não têm uniformidade, e apresentam muitas variações nos pontos 
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de corte, a maioria utilizando 130 cm² como referência, sem especificação para 

homens e mulheres (WILLIAMS et al, 1996). 

A evolução dos aparelhos de tomografia computadorizada favoreceu a 

realização da aquisição volumétrica do corte tomográfico, possibilitando assim a 

medida real do componente mensurado em volume, mesmo em uma única fatia, 

como exemplo, a quantificação da gordura visceral; as microfatias dentro de uma 

única aquisição volumétrica (corte único) permitem reconstruções em vários planos 

e, entre as quais as reconstruções tridimensionais (3D), mostrando que a região 

estudada foi aferida quanto a sua altura, largura e profundidade.  

A quantificação da gordura visceral nas avaliações com aquisições 

volumétricas é expressa em cm³ ou ml (de acordo com os fabricantes dos aparelhos 

de tomografia), sem modificação dos pontos de corte que foram validados por 

equação matemática em que um dos parâmetros se equivale a 1 (um), considerando 

que a espessura de corte é a mesma utilizada no corte não volumétrico. 

 

 

4.8.2.4 Metodologia da TC para análise de Gordura Visceral 

 

 

O aparelho de tomografia utilizado foi Tomógrafo Computadorizado helicoidal 

multislice de 64 canais, modelo Aquilion (fabricante Toshiba), composto das 

unidades básicas, mesa de exame e gantry, instalados na sala de exame com 

paredes revestidas por placas de chumbo ( necessárias para realização de exames 

que utilizem radiação ionizante), dois terminais de computador instalados na sala de 

comando anexa, estes utilizados pelo operador técnico para execução do exame de 

acordo com protocolo pré-estabelecido, estação de trabalho informatizada 

conectada aos demais sistemas do tomógrafo através de cabeamento de rede 

informatizada própria, denominada pelo fabricante como “Workstation VITREA”, 

manuseada pelo médico radiologista para análise dos exames tomográficos, esta 

contendo software apropriado para mensuração da gordura abdominal visceral. 
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4.8.2.5 Protocolo e parâmetros técnicos para realização da TC de abdômen 

 

 

Posição do paciente: deitado em decúbito dorsal sobre a mesa de exame, 

estando os pés como a parte do corpo mais próxima do gantry durante a 

movimentação da mesa em sua direção. 

Corte tomográfico: realizado corte volumétrico único no plano axial, em 

apneia, com espessura de 10 mm (equivalente a 34 cortes submilimétricos de 

aproximadamente 0,2941176471 mm). 

Parâmetro anatômico: corte tomográfico realizado na projeção topográfica da 

região lombar, ao nível da cicatriz umbilical, correspondendo com a altura de L3-L4, 

na maioria das vezes equivale topograficamente com a projeção dos hilos renais 

(variação definida de acordo com a projeção da altura do hilo renal de cada 

paciente).  

Parâmetros técnicos do aparelho para realização do corte tomográfico: 

variação do tempo de exposição (t) 0.4 a 0.6 s; campo de visão correspondente ao 

tamanho do enquadramento da amostra (FOV) 320 a 440 mm; potencial de 

energização, corrente elétrica 120 KV, tensão 100 a 340 mAs. 

Após a realização da tomografia do abdômen, o exame foi enviado para a 

estação de trabalho (Workstation VITREA), conectada ao tomógrafo através de 

cabeamento de rede própria. 

A análise da gordura visceral é realizada na estação de trabalho (Workstation 

VITREA) através de software apropriado específico para cada aparelho de 

tomografia, capaz de diferenciar a densidade de todas as estruturas abdominais 

contidas na fatia adquirida no corte volumétrico, incluindo desde a estrutura mais 

superficial (pele) até a mais profunda (órgãos e estruturas intra-abdominais). Este 

software trabalha com o dado bruto do exame de tomografia expresso na fatia do 

corte tomográfico do segmento abdominal analisado, realizando a leitura para as 

diferentes densidades dos diversos tecidos (FIGURA 1); posteriormente, obtém-se a 

reconstrução tridimensional (3D) dessa fatia, onde as estruturas e órgãos podem ser 
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expressas em padrão de escala de cores, padronizadas de forma subjetiva pelo 

pesquisador, facilitando a visualização dos tecidos, como a gordura visceral aqui 

estudada. 

 

                  gordura visceral                              gordura subcutânea 

                       rim direito                                                      rim esquerdo 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1 - Tomografia do abdômen; corte tomográfico volumétrico no plano  axial na 

altura de L3-L4, correspondendo aos hilos renais. 

 

As cores padronizadas foram, a amarela para definir qualquer estrutura ou 

órgão intra/extra-abdominal com densidades diferentes da gordura (variando entre 

conteúdo líquido e ar, órgãos sólidos e estruturas ósseas) denominada de base; a 

cor verde delineou toda a gordura visceral, cuja densidade variou de -50 a -150 UH; 

a cor azul delineou a gordura subcutânea, com densidade variando de -40 a -120 

UH. Posteriormente é realizado o delineamento manual para corrigir os erros de 

leitura das interfaces entre os tecidos e estruturas analisa das através de um pincel 

de corte inserido no programa do software (FIGURA 2). 
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     gordura visceral (GV)                                         gordura subcutânea (GSB) 

                                      órgãos e estruturas (base) 

                               

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

             

Figura 2 – Reconstrução 3D do corte tomográfico. Padrão em cores: GV, GSB. 
 

Após processada todas as etapas de leitura e delineamento o cálculo 

quantitativo da gordura abdominal visceral é realizado automaticamente pelo 

software, expresso em volume por ml (FIGURA 3). 

 

 

 

     

 

 

 

 

          Figura 3 – Reconstrução 3D. Volume (ml) e densidade (HU) da GV 
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Os pontos de corte foram definidos em ≤ 102,5 cm³ (ml) para homens e ≤ 84,1 

cm³ (ml) mulheres; esses parâmetros foram baseados no estudo de Sampaio et al 

(2007), realizado em uma população de homens e mulheres voluntários, com faixa 

etária de 20 a 83 anos, em que a gordura visceral foi quantificada e correlacionada 

com a medida antropométrica do diâmetro sagital do abdome. 

Os exames de tomografia computadorizada do abdômen para quantificar a 

gordura visceral foram arquivados na íntegra em um computador portátil com uso 

exclusivo para esse fim, sendo inserido também um aplicativo específico para 

visualização de imagens radiológicas. Para que fosse realizado o processo de 

quantificação da gordura visceral acima descrito, o exame a ser analisado era 

transferido novamente para a Workstation VITREA através de rede informatizada do 

aparelho de tomografia. 

 

 

4.8.3 Processamento de Dados 

 

 

Todos os dados coletados dos indivíduos participantes foram armazenados 

em um banco de dados criado no programa EPI INFO 2000. Para assegurar a 

validade na entrada dos dados, os mesmos foram digitados duas vezes por pessoas 

diferentes, e depois comparados. 

Os exames de tomografia computadorizada do abdômen para fins de 

quantificar a gordura visceral foram arquivados em um computador portátil de uso 

exclusivo para o estudo. Os valores mensurados foram tabulados em banco de 

dados do programa EPI INFO 2000, e expressos em cm³. 
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4.9 Análise Estatística   

 

 

Os dados foram tabulados no software Microsoft Office Excel®, versão 2010, 

(Microsoft Corporation, Redmond, United States of America) e expressos em 

tabelas, na forma de frequências (absoluta e relativa) em variáveis categóricas, e as 

variáveis contínuas paramétricas em média (desvio padrão), já as variáveis não 

paramétricas em mediana e amplitude. 

Para associar variáveis categóricas, foi aplicado o teste Qui-Quadrado. Para 

comparar variáveis contínuas entre avaliados com ou sem alteração na Gordura 

Visceral, foi aplicado o teste T de Student para variáveis paramétricas e seu 

correspondente (Teste de Mann Whitney) para aquelas não paramétricas. Para 

correlacionar variáveis bioquímicas contínuas ao volume de Gordura Visceral, foi 

aplicado a Correlação Linear de Spearman. 

Em toda a análise estatística foi utilizado o programa estatístico Stata (12.0)® 

(StataCorp LP, College Station, Texas, United States of America) e considerado o 

nível de significância alfa inferior a 5%. 

 

 

4.10 Aspectos Éticos 

 

 

Este projeto foi submetido ao Comitê de Ética em Pesquisa (ANEXO 2), por 

meio da Plataforma Brasil®, e só foi iniciado após sua liberação conforme Resolução 

de nº 466, de 12 de dezembro de 2012 e suas complementares do Conselho 

Nacional de Saúde (CNS) (BRASIL, 2013).  

Coleta de consentimento por meio de Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido (TCLE) (APÊNDICE 1) e a autorização pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa (CEP). A pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) 

do Hospital Universitário da Universidade Federal do Maranhão (HUUFMA), sob o 

número de parecer 41492, com data da relatoria de 22/06/2012. 
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5 RESULTADOS 

 

 

Os resultados obtidos são referentes à análise de gordura visceral 

quantificada por exame de tomografia computadorizada em 211 indivíduos 

hipertensos, hipertensos/diabéticos moradores das comunidades quilombolas de 

Alcântara – MA.  

A amostra se caracteriza por praticamente equivalência entre os sexos, com 

52% de mulheres, média de idade de 59,4 anos (±14,4), níveis educacionais baixos, 

observando-se 63% de analfabeto/escolaridade até 3ª série do ensino fundamental, 

e cerca 37% com renda de ½ a 1 salário mínimo, onde 41% é aposentado e 34% é 

lavrador (TABELA 1). 

Apenas 13% dos hipertensos apresentam diabetes como comorbidade 

associada; considerando os hábitos de vida, há predomínio de 75% de não etilistas 

e 77% de não fumantes (TABELA 1).  

Tabela 1 – Caracterização sociodemográfica, comorbidades e estilo de vida em 
população de hipertensos de comunidades quilombolas no município de 
Alcântara – MA. São Luís, Maranhão, 2015. 

 
Variáveis (n = 211) n (%) 

Sexo  
Masculino 101 (47,9) 
Feminino 110 (52,1) 

Idade (anos)  
20 – 29 14 (6,6) 
30 – 39 12 (5,7) 
40 – 49 38 (18,0) 
50 – 59 45 (21,3) 
60 – 69  54 (25,6) 
70 – 79  38 (18,6) 
80 ou mais  10 (4,8) 

Renda (salários mínimos)  
Sem Renda fixa 47 (22,4) 
Até ½ 24 (11,4) 
1/2 a 1 78 (37,1) 
>1 a 2 47 (22,4) 
>2 a 3 12 (5,7) 
>3 2 (1,0) 

Instrução  
Analfabeto/Até 3ªSérie Fund. 133 (63,0) 
Até 4ªSérie Fund. 42 (19,9) 
Ensino Fund. Completo 20 (9,5) 
Ensino Médio Completo 14 (6,6) 
Ensino Superior Completo 2 (1,0) 
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Variáveis (n = 211) n (%) 
Ocupação  

Lavrador 109 (51,5) 
Pescador 15 (7,1) 
Autônomo 3 (1,4) 
Aposentado 80 (38,1) 
Outros 4 (1,9) 

Comorbidade (HAS + DM) 28 (13,4) 
Etilismo  

Sim 52 (24,6) 
Não 159 (75,4) 

Tabagismo  
Sim 17 (8,1) 
Não 163 (77,2) 
Ex-fumante 31 (14,7) 

 

Considerando os achados laboratoriais que podem evidenciar as alterações 

glicêmicas, lipídicas e de função renal, a mediana (amplitude) dos marcadores 

bioquímicos são: glicemia em jejum 100 (69 – 431); triglicerídeos 126 (44 – 734); 

LDL-c 125 (47 – 387); HDL-c 45 (18 – 91); creatinina 0,89 (0,5 – 5,01); albumina 

urinária 5,1 (0,1 – 2298,2), conforme demonstrado na Tabela 2. 

Tabela 2 – Média, desvio-padrão, mediana e amplitude de marcadores bioquímicos 
em população de hipertensos de comunidades quilombolas no município 
de Alcântara – MA. São Luís, Maranhão, 2015. 

 

Variáveis bioquímicas 
Média ± Desvio 

padrão 
Mediana Mínimo – Máximo 

Glicemia (g/dl) 112,5±47,2 100,0 69,0 – 431,0 
HDL

1
 – colesterol (mg/dl) 45,9±12,3 45,0 18,0 – 91,0 

LDL
2
 – colesterol (mg/dl) 136±45,8 125,0 47,2 – 387,0 

Triglicerídeos (mg/dl) 156,9±107,1 126,0 44,0 – 734,0 
Creatinina (mg/dl) 0,91±0,3 0,89 0,5 – 5,01 
Albumina urinária (mg/L) 44,5±189,7 5,1 0,1 – 2298,2 

      1
High-density lipoprotein; 

2
Low Density Lipoproteins. 

 

As medidas antropométricas consideradas tanto para avaliação da massa 

corporal total quanto referentes à obesidade central apresentaram médias e 

medianas equivalentes, observando-se respectivamente os seguintes valores 

numéricos apresentados na Tabela 3, peso 63,4 e 62,9; IMC adulto 27,7 e 27,3; CC 

nos homens 87,9 e 88, e nas mulheres 93,3 e 95; circunferência do quadril nos 

homens 92,7 e 93, e nas mulheres 99,6 e 99,5. Ainda nessa tabela, a gordura 

visceral é o único parâmetro de avaliação da obesidade central em que a média e a 

mediana diferem, com 76,3 e 55,6 nos homens, 77,1 e 65,2 nas mulheres, 

destacando-se a amplitude 2,2 – 289,4 nos homens, e 4,4 – 235,7 nas mulheres. 
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Tabela 3 – Média, desvio-padrão, mediana e amplitude de marcadores 
antropométricos e de composição corporal em população de hipertensos 
de comunidades quilombolas no município de Alcântara – MA. São Luís, 
Maranhão, 2015. 

 

Variáveis antropométricas 
Média ± Desvio 

padrão 
Mediana Mínimo – Máximo 

Peso (kg) 63,4±12,2 62,9 33,3 – 96,2 
IMC

1
 Adulto (kg / m²) 27,7±4,6 27,3 19,3 – 39,4 

IMC Idoso (kg / m²) 24,1±4,1 23,9 15,8 – 35,5 
Homens    

CC
2
 (cm) 87,9±10,6 88 65 – 121 

Altura 150,9±5,6 151,3 132,6 – 164,2 
CQ³ 92,7±11,3 93,0 12,0 – 116,0 
GV

4
 (cm

3
) 76,3±62,3 55,6 2,2 – 289,4 

Mulheres    
CC (cm) 93,3±11,7 95 55 – 122,5 
Altura 160,5±6,3 161 142,5 –175 
CQ 99,6±10,7 99,5 71,0 – 127,3 
GV (cm

3
) 77,1±44,3 65,2 4,4 – 235,7 

1
Índice de Massa Corpórea; 

2
 Circunferência da Cintura; 

3
 Circunferência do Quadril; 

4
Gordura 

visceral. 

 

Vê-se que a associação de obesidade central, que corresponde a aumento da 

gordura visceral (alterada), com as variáveis sóciodemográficas, é prevalente nos 

homens 72%, contra 59% nas mulheres. Há maior prevalência entre os lavradores 

(80%) e os aposentados (71%) no que se refere à ocupação, e 68% entre 

analfabetos/até 3ª série do ensino fundamental quanto ao grau de instrução 

(TABELA 4); a mediana da faixa etária é de 58 anos (35 – 85).   

Na associação da gordura visceral com a diabetes, a diferença é 

moderadamente significativa entre os que têm gordura visceral alterada ou não, 

respectivamente 57% e 43%; no aspecto dos hábitos de vida a obesidade central é 

mais evidente entre os que não referem tabagismo (63%) ou ingestão de bebida 

alcoólica 67% (TABELA 4). 
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Tabela 4 – Associação entre alteração da Gordura Visceral e as variáveis 
sóciodemográficas, comorbidade e estilo de vida em população de 
hipertensos de comunidades quilombolas no município de Alcântara – 
MA. São Luís, Maranhão, 2015. 

 

Variáveis (n = 211) 
Gordura visceral alterada

 

p Sim
1 
(n=138) 

n (%) 
Não

2 
(n=73) 

n (%) 

Sexo    
Masculino 73 (72,3) 28 (27,7) 0,044 
Feminino 65 (59,1) 45 (40,9)  

Idade (anos)    
20 – 29 13 (92,9) 1 (7,1) < 0,001 
30 – 39 9 (75,0) 3 (25,0)  
40 – 49 20 (52,6) 18 (47,4)  
50 – 59 18 (40,0) 27 (60,0)  
60 – 69  41 (75,9) 13 (24,1)  
70 – 79  29 (76,3) 9 (23,7)  
80 ou mais  8 (80,0) 2 (20,0)  

Renda (salários mínimos)    
Sem Renda fixa 31 (66,0) 16 (34,0) 0,338 
Até ½ 12 (50,0) 12 (50,0)  
1/2 a 1 56 (71,8) 22 (28,2)  
>1 a 2 28 (59,6) 19 (40,4)  
>2 a 3 8 (66,7) 4 (33,3)  
>3 2 (100,0) 0 (0,0)  

Instrução    
Analfabeto/Até 3ª Série Fund. 91 (68,4) 42 (31,6) 0,185 
Até 4ª Série Fund. 26 (61,9) 16 (38,1)  
Ensino Fund. Completo 14 (70,0) 6 (30,0)  
Ensino Médio Completo 7 (50,0) 7 (50,0)  
Ensino Superior Completo  0 (0,0) 2 (100,0)  

Ocupação    
Lavrador 87 (79,8) 22 (20,2) 0,322 

Pescador 12 (80,0) 3 (20,0)  
Autônomo 1 (33,3) 2 (66,7)  
Aposentado 57 (71,3) 23 (28,8)  
Outros 2 (50,0) 2 (50,0)  

Comorbidade (HAS + DM) 16 (57,1) 12 (42,9)  
Etilismo    

Sim 31 (59,6) 21 (40,4) 0,312 
Não 107 (67,3) 52 (32,7)  

Tabagismo    
Sim 14 (82,4) 3 (17,6) 0,206 
Não 102 (62,6) 61 (37,4)  
Ex-fumante 22 (71,0) 9 (29,0)  

1
Gordura Visceral ≥ 102,5 cm³ para homens e ≥ 84,1 cm³ para mulheres; 

2
 Gordura Visceral <102,5 

cm³ para homens e <84,1 cm³ para mulheres. 
 

A comparação entre o aumento da gordura visceral e os marcadores 

bioquímicos a amplitude mostra valores mínimos e máximos muito divergentes, 

notadamente os triglicerídeos (44 - 581); destacam-se as medianas da glicemia em 

jejum 97,5 (69 – 431), LDL 121 (47,2 – 387) e triglicerídeos 111,5 (44 – 581) (TABELA 

5). 
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Tabela 5 – Comparação de marcadores bioquímicos em população de hipertensos 

de comunidades quilombolas no município de Alcântara - MA com e sem 
alteração na gordura visceral. São Luís, Maranhão, 2015. 

 

Variáveis (n = 211) 

Gordura visceral alterada 

p-valor Sim
1 
(n=138) Não

2 
(n=73) 

Mediana Min - Máx Mediana Min – Máx 

Glicemia (g/dl)  97,5 69 – 431 104 80 – 388 <0,001 
HDL

1
 – colesterol (mg/dl) 46 18 – 91  41,5 23 – 74  0,002 

LDL
2
 – colesterol (mg/dl) 121 47,2 – 387 140 79 – 300 0,002 

Triglicerídeos (mg/dl) 111,5 44 – 581 149 60 – 734 <0,001 
Creatinina (mg/dl) 0,86 0,5 – 5,01 0,91 0,51 – 1,65  0,315 
Albumina urinária (mg/L)  6,45 0,01 – 2298,2 4,1 0,05 – 503,9  0,350 

1
Gordura Visceral ≥ 102,5 cm³ para homens e ≥ 84,1 cm³ para mulheres; 

2
 Gordura Visceral <102,5 

cm³ para homens e <84,1 cm³ para mulheres; 
3
High-density lipoprotein;

4
Low Density Lipoproteins; 

ǂMann Whitney. 

 

Comparando as médias e medianas das medidas antropométricas com a 

gordura visceral alterada apenas a altura não apresenta um p-valor significativo, as 

demais têm p-valor <0,001, e destas a circunferência da cintura em ambos os sexos 

tem a maior média, 101 para os homens e 98 para as mulheres (TABELA 6). 

Tabela 6 – Comparação de medidas antropométricas em população de hipertensos 
de comunidades quilombolas no município de Alcântara - MA com e sem 
alteração na gordura visceral. São Luís, Maranhão, 2015. 

 

Variáveis (n = 211) 
Gordura visceral alterada 

p-valor 
Sim

1 
(n=138) Não

2 
(n=73) 

Peso (Kg) 71,6±9,4 58,4±10,7 <0,001 
IMC

3
 Adulto (kg / m²) 30,0 (21,4 – 39,5) 25,4 (19,4 – 35,3)    <0,001 ǂ 

IMC
3
 Idoso (kg / m²) 28,2 (22,0 – 35,5) 22,8 (15,8 – 29,0)    <0,001 ǂ 

Homens    
CC

4
 (cm) 101,3±7,3 87,7±10,9 <0,001 

Altura (cm) 150,8±5,8 151,0±5,4   0,401 
CQ (cm) 91 (12 – 122) 98 (89,5 – 116) <0,001 

Mulheres    
CC

4
 (cm) 98,9±8,8 83,6±7,7 <0,001 

Altura (cm) 160,5±6,3 160,4±5,2 0,480 
CQ (cm) 95,7 (71 – 122) 106 (85,5 – 127,3) <0,001 

1
Gordura Visceral ≥ 102,5 cm³ para homens e ≥ 84,1 cm³ para mulheres; 

2
 Gordura Visceral < 102,5 

cm³ para homens e <84,1 cm³ para mulheres; 
3
Índice de Massa Corpórea; 

4
Circunferência da Cintura; 

5
 Relação cintura-altura; 

6
 Relação cintura-quadril; ǂTeste Mann Whitney. 

 

A correlação linear (TABELA 7) entre a gordura visceral com os marcadores 

bioquímicos, mostra entre as variáveis dos exames bioquímicos que o LDL- 

colesterol apresenta discreta correlação (r > 0,3 e < 0,6) e o HDL- colesterol tem 

fraca correlação (r < 0,3 e > 0,1), ambos com p-valor significativo (< 0,001). 
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Tabela 7 – Correlação linear de Spearman entre Gordura visceral e marcadores 
bioquímicos em população de hipertensos de comunidades quilombolas 
no município de Alcântara – MA. São Luís, Maranhão, 2015. 

 

Variáveis 
Gordura visceral 

r p – valor 

Glicemia (g/dl)  -0,0612  0,399 
HDL

1
 – colesterol (mg/dl)   0,2969* <0,001 

LDL
2
 – colesterol (mg/dl)   0,3157* <0,001 

Triglicerídeos (mg/dl) -0,0815   0,262 
Creatinina (mg/dl)  0,1184   0,102 
Albumina urinária (mg/L)  -0,0612   0,399 

       1
High-density lipoprotein;

2
Low Density Lipoproteins. 

 

Neste estudo foi estudada uma população residente em comunidades 

quilombolas do município de Alcântara – MA, de etnia afrodescendente, que se 

caracteriza sóciodemograficamente por um quantitativo equivalente de homens e 

mulheres (48% de homens e 52% de mulheres), com média de idade de 59,4 anos e 

condições financeiras precárias, variando desde a falta de renda fixa a uma renda 

fixa em torno de 3 salários mínimos, a maioria com renda de ½ a 1 salário mínimo 

(37%), baixos níveis educacionais demonstrados por 63% entre analfabetos e 

aqueles que cursaram até a 3ª série do ensino fundamental, onde a maior atividade 

laboral é a lavoura (52%); há um predomínio de gordura visceral alterada no sexo 

masculino com 72%, contra 59% das mulheres; considerando esses dados sócio-

demográficos, foi observada associação com obesidade central caracterizada aqui 

por alteração quantitativa da gordura visceral, somente com a variável idade (p-valor 

<0,001). Os dados da literatura são muito variados no que se refere ao gênero, 

alguns descrevem predomínio no sexo feminino, outros no masculino, como 

descreve Ribeiro Filho et al (2006), p-valor significativo entre os homens, sobretudo 

quando associado ao estilo de vida relacionado ao uso de álcool. 

Essa população de hipertensos estudada tem uma prevalência de aumento 

da gordura visceral de 65%. É importante ressaltar que referente aos hábitos de vida 

dessa população prepondera aqueles que não fumam e não fazem uso de bebida 

alcoólica (77% e 75%, respectivamente), observando-se que 67% dessa população 

de não alcóolicos e 62% de não fumantes apresentam alteração da gordura visceral, 

não havendo associação entre hábitos de vida e obesidade. Esse dado difere de 

autores como RIBEIRO FILHO et al (2006) que encontraram maior prevalência de 

obesidade abdominal em homens relacionado aos hábitos de vida. 
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Dentre os achados dos exames laboratoriais relacionados, os que tiveram as 

maiores medianas com gordura visceral alterada foram os triglicerídeos (149) e 

glicemia em jejum (104), ambos com p-valor significativo (<0,001). No entanto, com 

baixo coeficiente de correlação (r < 0,3). Esses dados encontrados são pouco 

consistentes em relação aos descritos na literatura, de acordo com o que foi 

evidenciado por Barbosa et al. (2010), coincide com o aumento de triglicerídeos uma 

maior prevalência de gordura visceral alterada. 

Relacionado às medidas antropométricas e composição corporal é primordial 

ressaltar que todos os parâmetros antropométricos avaliados, exceto a altura, têm o 

p-valor muito significativo (p<0,001) quando são comparados a gordura visceral 

alterada. Os dados referidos neste estudo objetivando comparar a alteração da 

gordura visceral com as medidas antropométricas mostram importante associação 

entre as mesmas, corroborando com dados aferidos em vários estudos científicos, 

tais como os descritos por Onat et al (2004), que encontrou na regressão linear com 

sexo, idade e medidas antropométricas, a circunferência da cintura com a melhor 

correlação, ainda por Martins et al (2011), a qual descreve a boa correlação entre a 

circunferência da cintura e a gordura visceral avaliada por TC, e por Petribié et al 

(2011), que relatou a circunferência da cintura como bom avaliador da gordura 

visceral em mulheres jovens. 

Essas afirmações têm relevância também nos estudos de Roriz et al (2010), 

correlacionando gordura visceral e síndrome metabólica, e por fim, Sampaio et al 

(2007) que utilizou pontos de corte diferentes para homens e mulheres, os mesmos 

inseridos neste estudo.  

Dentre as conclusões evidenciadas, relata-se que os indicadores 

antropométricos apresentaram associação com o volume de tecido adiposo visceral, 

possibilitando identificar indivíduos de risco para desenvolver doenças 

cardiovasculares. 

As taxas de prevalência da obesidade central nos hipertensos da população 

quilombola, etnia negra, não mostraram diferença percentual importante dos valores 

descritos na literatura na população em geral. 
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APÊNDICE 1 – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO – TCLE 

Título da pesquisa: 

PREVALÊNCIA DE DOENÇA RENAL CRÔNICA NO MUNICÍPIO DE SÃO LUÍS E EM 

COMUNIDADES QUILOMBOLAS DE ALCÂNTARA, ESTADO DO MARANHÃO 

Instituição: Hospital Universitário da Universidade Federal do Maranhão / Serviço de 

Nefrologia 

O Sr(a). está sendo convidado a participar  da  pesquisa  “PREVALÊNCIA DE DOENÇA 

RENAL CRÔNICA NO MUNICÍPIO DE SÃO LUÍS E EM COMUNIDADES QUILOMBOLAS 

DE ALCÂNTARA, ESTADO DO MARANHÃO”,   com   o objetivo de determinar a 

prevalência de Doença Renal Crônica em indivíduos adultos de São Luís (MA) e em 

afrodescendentes residentes em quilombos de Alcântara (MA). O tema é importante pois 

fará o rastreio e diagnóstico da doença renal e encaminhamento dos pacientes para 

tratamento em centro de referência quando indicado. Os participantes desta pesquisa 

responderão a dois questionários: avaliação clínico-laboratorial e avaliação de atividade 

física, que trazem questões como por exemplo: idade, peso, renda, hábitos de vida, 

medicações em uso, doença existentes, entre outras. Também serão colhidos 10ml de 

sangue (equivalente a uma seringa pequena), para realização de exames como glicemia 

(dosagem do açúcar no sangue), colesterol, hemoglobina (avaliar anemia), creatinina 

(avaliar função dos rins), entre outros. A coleta de sangue será realizada em uma das veias 

do braço, com material descartável, podendo causar desconforto semelhante a uma injeção 

na veia e em alguns casos deixar uma mancha roxa, que habitualmente melhora em 

algumas horas ou poucos dias. O sangue coletado para exame e após será depositado e 

armazenado em Biorrepositório a – 800ºC e poderá ser utilizado para pesquisas futuras, 

obedecendo às orientações da Resolução do Conselho Nacional de Saúde número 144. 

Pacientes com suspeita de doença glomerular, e quando indicado, serão encaminhados 

para biópsia renal no Hospital Universitário. Os benefícios serão no diagnóstico precoce e 

prevenção da rápida progressão para estágios finais da doença renal. Os resultados desta 

pesquisa serão divulgados em congressos e revistas científicas. Os pesquisadores 

garantem guardar sigilo em relação à identidade dos participantes e estes têm a garantia de 

esclarecimento em relação a qualquer dúvida, antes e durante o curso da pesquisa, estando 

livres para recusar-se a participar da pesquisa, assim como retirar este consentimento a 

qualquer momento, sem penalização ou prejuízo ao seu cuidado. Não haverá remuneração 

aos participantes, apenas receberão o valor correspondente ao transporte para participar 

desta pesquisa, como ressarcimento. 
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O pesquisador responsável chama-se Natalino Salgado Filho endereço: Rua Barão de 

Itapary, 227 – Centro – São Luís/MA, Tel. (98) 21091001. 

Este termo é composto de duas vias de igual conteúdo, sendo a primeira para arquivamento 

pelo pesquisador e a segunda para o paciente ou seu representante legal. 

Eu, 

__________________________________________________________________________

___________, dou meu consentimento para participar desta pesquisa, após ter lido, 

recebido esclarecimentos e compreendido. 

____________________________________ , _____/_____/______ (Local e data) 

                                                                                                                                                                                                                                                                                                             

_________________________________________________________                                                                                                                                                                                                                        

Assinatura do Participante (sujeito da pesquisa ou seu representante)                

 

                                                                                                    Local para impressão digital                                                 

_________________________________________________________ 

Assinatura do(a) pesquisador(a) 

_________________________________________________________ 

Assinatura da testemunha 

Em caso de dúvida ou denúncia contatar o Comitê de Ética em Pesquisa em Seres 

Humanos (CEP) do Hospital Universitário da Universidade Federal do Maranhão– Rua 

Barão de Itapary, 227 – Centro – São Luís/MA – CEP. 65020-070. Tel.:(98) 2109-1000 
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ANEXO 1 - QUESTIONÁRIO DA PESQUISA PREVRENAL 
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RESUMO 
 
  
Introdução: Hipertensão arterial sistêmica e obesidade são doenças crônicas com 

alta prevalência, que favorecem o de doenças cardiovasculares. Ponto primordial na 
análise da obesidade é o padrão de distribuição do tecido adiposo, com foco na 
gordura abdominal, sobretudo a visceral. As medidas antropométricas e a tomografia 
computadorizada são métodos de avaliação da gordura abdominal, esta última, 
considerada padrão ouro por conseguir medir separadamente as gorduras 
subcutânea e visceral. Objetivo: medir gordura visceral por tomografia 

computadorizada e correlacionar com medidas antropométricas em hipertensos 
quilombolas. Metodologia: estudo transversal, realizado no período de agosto/2012 

a abril de 2013, aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital 
Universitário da Universidade Federal do Maranhão (HUUFMA), com avaliação de 
212 indivíduos hipertensos moradores de comunidades quilombolas do município de 
Alcântara – MA. Realizadas as medidas de peso (balança eletrônica com 
capacidade até 150 Kg e precisão de 50 g); altura (antropômetro portátil com 
precisão de 0,1 cm); circunferências da cintura e do quadril (fita métrica inextensível 
de 200 cm e variação de 0,1 cm). Calculados o IMC (índice de massa corporal), RCA 
(razão cintura/altura) e RCQ (razão cintura/quadril).O exame de tomografia foi 
realizado em tomógrafo helicoidal multislice de 64 canais, com protocolo pré-
estabelecido e software específico para análise das imagens. Parâmetros técnicos: 

paciente deitado em decúbito dorsal, corte volumétrico único no plano axial na altura 
de L3-L4 ou L4-L5 em apneia, espessura de 10 mm, tempo de exposição (t) 0.4 a 
0.6 s, campo de visão (FOV) 320 a 440 mm, corrente elétrica 120 KV, tensão 100 a 
340 mAs. Analisada a gordura visceral no software Workstation VITREA, com 
reconstrução tridimensional padronizada em escala de cores e densidade da 
gordura que variou de -50 a -150 UH. Pontos de corte definidos em ≤ 102,5 cm³ (ml) 
para homens e ≤ 84,1 cm³ (ml) mulheres. Dados tabulados no programa EPI INFO 
2000. Análise estatística com Stata (12.0)®, nível de significância alfa inferior a 5% e 
confiança igual a 95%, expressa em tabelas, aplicado teste Qui-Quadrado) e Mann 
Whitney, teste de Correlação Linear de Spearman e análise através das curvas ROC 
(Receiver Operating Characteristic). Resultados: há boa correlação da avaliação da 
gordura visceral por tomografia com as medidas antropométricas, considerando 
também a análise da curva ROC, com p-valor significativo (<0,001), exceto para 
RCQ. Discussão e Conclusão: congruentes com outros estudos já realizados, 

concluindo a importância da tomografia como padrão ouro para essa análise por 
medir separadamente as gorduras. 

 
Palavras Chaves: Tomografia computadorizada; Gordura Visceral; Hipertensão;  

medidas antropométricas. 
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ABSTRACT 

 
 
Background: Hypertension and obesity are chronic diseases with high prevalence, 

favoring cardiovascular disease. Primordial point in the obesity analysis is the pattern 

of fat distribution, focusing on abdominal fat, particularly visceral. Anthropometric 
measurements and computed tomography are methods of assessing abdominal fat, 
the latter considered the gold standard for scoring separately measure subcutaneous 
and visceral fat. Objective: to measure visceral fat by CT scan and correlate with 
anthropometric measurements in maroon hypertensive Methodology.: cross-
sectional study conducted from August / 2012 to April 2013, approved by the 
Research Ethics Committee of the University of the Federal University of Maranhão 
Hospital (HUUFMA), with evaluation of 212 hypertensive individuals living in maroon 

communities in the municipality of Alcântara - MA . Performed measurements of 
weight (electronic scale with capacity up to 150 kg and accuracy of 50 g);height 
(portable anthropometer to the nearest 0.1 cm); waist circumference and hip (tape 

measure 200 cm and a 0.1 cm). Calculated the BMI (body mass index), RCA (the 
waist / height) and WHR (waist / hip ratio) .The tomography examination was 
performed in multislice helical CT scanner 64 channels, with pre-established protocol 

and specific software for image analysis Technical parameters: patient lying supine, 
single volume cut in the axial plane at the time of L3-L4 and L4-L5 in apnea, thick 10 
mm, exposure time (t) 0.4 0.6, field of view (FOV) 320-440 mm, 120 KV electric 
current, voltage 100-340 mAs. Analyzed the visceral fat in the Workstation 
Vitrea software with standardized three-dimensional reconstruction in color scale and 

density of fat that ranged from -50 to -150 HU. Cut-off points defined in ≤ 102.5 cm³ 

(ml) for men and ≤ 84.1 cm³ (ml) women. Tabulated data on EPI INFO 2000. 
Statistical analysis with Stata (12.0) ®, alpha significance level of less than 5% and a 
confidence of 95%, expressed in tables, applied chi-square test) and Mann Whitney, 
Linear correlation test Spearman and analysis through the ROC (Receiver Operating 
Characteristic). Results: There was significant correlation between evaluation of 
visceral fat by CT with anthropometric measurements, also considering the ROC 
curve analysis, with significant p-value (<0.001), except for WHR Discussion and 
Conclusion: congruent with other studies conducted and concluded the importance 

of CT as the gold standard for this analysis by separately measuring the fats. 
 

Key words: Computed tomography; Visceral fat; Hypertension; anthropometric 
measurements. 
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INTRODUÇÃO 

  

A hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) é uma doença crônica de origem 

multifatorial caracterizada por níveis elevados e mantidos de pressão arterial (PA), a 

qual se associa frequentemente a alterações funcionais e/ou estruturais dos órgãos-

alvo, entre os quais coração, rins, encéfalo e vasos sanguíneos, favorecendo o 

aparecimento e/ou agravamento de várias comorbidades, entre os quais o aumento 

do risco de doenças cardiovasculares (DCV), sendo considerada a maior causa 

modificável das mesmas, aumentando consequentemente as taxas de mortalidade, 

sobretudo decorrente desses insultos. Diante desse panorama a HAS se torna um 

importante problema de Saúde Pública, havendo redução nas taxas de controle e 

um aumento mundial da prevalência, e não diferentemente no Brasil, onde se 

observa nos últimos vinte anos uma taxa de prevalência em torno de 30% na 

população adulta, mais de 50% entre 60 e 69 anos, e 75% acima dos 70 anos, 

estratificando por gênero, 35,8% nos homens e 30% nas mulheres (período de 

avaliação 2003 a 2008), equiparando-se às taxas mundiais (SBC, 2010).  

Sabendo-se da natureza multifatorial para o desenvolvimento da HAS, os 

fatores genéticos, mesmo que indefinidos, estão inseridos, devendo ser considerado 

que nesse aspecto que condições modificadoras do fenótipo tais como ambientais, 

sociodemográficas e econômicas, hábitos de vida e predisposição inter e intra-racial 

podem determinar alterações genéticas nas populações, influenciando a prevalência 

e/ou a gravidade da hipertensão; os estudos epidemiológicos referem a raça negra 

com maior propensão em desenvolver essa condição (LAGUARDIA, 2005), de forma 
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mais precoce e grave quando comparada com o restante da população (BRASIL, 

2006; ALVES et al, 2009), chegando a ser duas a quatro vezes mais prevalente que 

nos brancos (LUIZ, 2010).   

No entanto, os estudos sobre a prevalência da HAS na raça negra são 

dicotomizados, sobretudo no âmbito nacional, observando-se a análise da 

prevalência em locus, poucos com amplitude regional, dificultando uma avaliação 

estatística mais abrangedora e satisfatória dos institutos de pesquisa, até mesmo 

como referencial para uma avaliação mais criteriosa para as possíveis causas das 

diferenças regionais dentro de um país de dimensões continentais. Considerando 

essa dicotomização e ainda um número pouco relevante de estudos sobre a 

prevalência da hipertensão nessa etnia, cita-se a taxa de prevalência do estudo de 

Oliveira et al (2008) em torno de 35% de HAS na raça negra. 

 Outro fator relevante que propicia o aumento da prevalência da HAS, os seus 

agravos, a associação com outras morbidades e consequentemente aumento das 

taxas de mortalidade, é a obesidade, que se associa com muita frequência a 

condições como dislipidemias, resistência à insulina, diabetes e hipertensão arterial, 

ou mesmo sendo a causa preponderante para o desenvolvimento desta última, 

predispondo o indivíduo a uma série de fatores de risco para eventos 

cardiovasculares, particularmente os coronarianos (KANNEL et al, 2002; TONSTAD; 

HJERMANN, 2003).  

A obesidade já é definida como uma doença crônica não transmissível, 

progressiva e recorrente, e segundo dados da Organização Mundial de Saúde a sua 

prevalência está superando a desnutrição e as doenças infecciosas tanto em países 

desenvolvidos, como em desenvolvimento ou subdesenvolvidos, atualmente, sendo 



95 
 

considerada como uma epidemia mundial que afeta praticamente todas as idades e 

grupos socioeconômicos (HUBBARD, 2000; MARKS, 2004; OMS, 2004).  

Diante desse quadro torna-se importante conhecer melhor os fatores 

envolvidos na fisiopatologia da obesidade, assim como, os mecanismos dessa 

complexa interação crônica e multifatorial do binômio obesidade/HAS, com o 

objetivo de minimizar ou mesmo impedir os transtornos cardiovasculares que 

possam advir dessas condições patológicas; vários mecanismos, e também a 

associação entre eles, são sugeridos como possíveis determinantes dessa 

associação, tais como aumento da atividade do Sistema Nervoso Simpático (SNS), 

variações hemodinâmicas, inflamação, ativação do sistema renina angiotensina, 

hiperleptinemia, resistência insulínica, disfunção endotelial e estresse oxidativo, 

devendo ser levado em conta a complexidade fisiopatológica da obesidade e da 

hipertensão, onde a secreção de citocinas, hormônios e peptídeos são fundamentais 

para regularem diferentes funções biológicas como o próprio metabolismo lipídico, 

resposta inflamatória, homeostasia energética, ações vasculares e pressão arterial 

(MION Jr et al, 2010). 

 A obesidade tem como definição o acúmulo de tecido gorduroso generalizado 

ou localizado provocado por desequilíbrio nutricional, notando-se a importância em 

melhor conhecer a complexidade fisiopatológica do metabolismo do tecido adiposo, 

no entanto, mais relevante que o peso corporal é conhecer o padrão de distribuição 

da gordura corporal, caracterizando a obesidade em total e central ou abdominal, 

essa última, fazendo referência ao acúmulo de tecido adiposo na região abdominal, 

estratificado em gordura subcutânea e intra-abdominal (visceral), fator este 

associado a uma maior relação com alterações cardiometabólicas e mortalidade 
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(VAGUE,1956; CALLE et al, 1999; NAGAI et al, 2008; BENCHIMOL et al, 2010; 

PALLADINO et al, 2011).  

Com esse arsenal de informações se tornou necessário o conhecimento de 

métodos que quantificassem o depósito de gordura na obesidade, sobretudo a 

central, sendo largamente utilizadas as medidas antropométricas, entretanto, deve-

se considerar que a gordura subcutânea é metabolicamente diferente da visceral, 

sendo que essa última representa maiores danos ao organismo, favorecendo os 

insultos cardiovasculares, a análise estratificada dessas diferentes gorduras faz-se 

necessária, utilizando-se como método para essa mensuração a tomografia 

computadorizada (TC), referida como padrão ouro (KOBAYASHI et al, 2002; 

ROSSNER et al, 1990). Vários estudos, entre os o de Ávila et al ( 2010) verificaram 

que um indivíduo pode ser obeso e não ter um índice elevado de gordura visceral, e 

que duas pessoas podem ter a mesma medida de circunferência da cintura e 

representar riscos cardiometabólicos completamente diferentes por não conseguir 

estimar com precisão a adiposidade visceral, tornando de grande relevância a 

avaliação por TC, principalmente em indivíduos portadores de fatores de risco como 

a HAS ou predisponentes para DCV (BENCHIMOL et al, 2010). 

Os estudos sobre obesidade e HAS avançam cada vez mais para a 

quantificação do tecido adiposo como preditivo importante para DCV, com destaque 

para doença coronária, seja pela avaliação da gordura abdominal indiferenciada 

como nas medidas antropométricas ou pela análise estratificada como na tomografia 

computadorizada, sendo importante uma análise comparativa entre os métodos e 

suas possíveis correlações possibilitando um padrão diagnóstico preventivo de 

maior acurácia (ÁVILA et al,  2010; BENCHIMOL et al, 2010). 
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OBJETIVO 

 

O estudo objetiva avaliar a mensuração de gordura visceral pelo método da 

tomografia computadorizada e a sua correlação com as medidas antropométricas 

em população de hipertensos quilombolas. 

 

MATERIAIS E MÉTODOS 

 

Trata-se de um estudo transversal, realizado no período de agosto/2012 a 

abril de 2013, aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital Universitário 

da Universidade Federal do Maranhão (HUUFMA), sendo avaliados 212 indivíduos 

hipertensos moradores de comunidades quilombolas do município de Alcântara – 

MA com idade a partir de 20 anos, selecionados após responderem a um 

questionário com dados sociodemográficos/econômicos, hábitos de vida e doenças. 

Realizada aferição da pressão arterial (PA) pelo método oscilométrico com o 

aparelho “Omron 705-IT”, segundo os parâmetros da VI Diretrizes Brasileiras de 

Hipertensão (SBC, 2010), considerado hipertenso PA sistólica ≥140mmHg e/ou PA 

diastólica ≥90mmHg e/ou em uso de anti-hipertensivos. 

Realizadas as seguintes medidas antropométricas com os indivíduos 

descalços, em posição ortostática: peso, aferido em balança eletrônica com 

capacidade até 150 Kg e precisão de 50 g; altura, utilizando antropômetro portátil 

com precisão de 0,1 cm; circunferências da cintura (ponto médio entre a borda 

inferior da última costela e a crista ilíaca - NCEP) e do quadril (fita alinhada 
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horizontalmente na maior circunferência posterior da região glútea), aferidas com fita 

métrica inextensível de 200 cm e variação de 0,1 cm. Calculados o IMC (índice de 

massa corporal), RCA (razão cintura/altura) e RCQ (razão cintura/quadril). 

O método por tomografia computadorizada quantificou a gordura abdominal 

estratificando a GV utilizando tomógrafo helicoidal multislice de 64 canais, modelo 

Aquilion (fabricante Toshiba), com software específico para análise das imagens na 

“Workstation VITREA”, através do exame de abdômen executado pelo técnico em 

radiologia, com protocolo pré-estabelecido pelo médico radiologista que orientou e 

analisou as imagens, realizados no Serviço de Radiologia do HUUFMA.  

Os parâmetros técnicos foram: paciente deitado em decúbito dorsal com os 

pés direcionados para a parte proximal da mesa de exame durante a sua 

movimentação, corte tomográfico volumétrico único no plano axial na altura de L3-L4 

ou L4-L5 em apneia, com espessura de 10 mm, tempo de exposição (t) 0.4 a 0.6 s, 

campo de visão do tamanho da amostra (FOV) 320 a 440 mm, corrente elétrica 120 

KV, tensão 100 a 340 mAs. A análise da GV no software Workstation VITREA 

diferencia a densidade de todas as estruturas abdominais contidas no plano de 

corte, faz a reconstrução tridimensional (3D) e as expressa em escala de cores 

padronizadas de forma subjetiva para facilitar a visualização, sendo que a densidade 

da gordura visceral variou de -50 a -150 UH, e os pontos de corte definidos em ≤ 

102,5 cm³ (ml) para homens e ≤ 84,1 cm³ (ml) mulheres, baseados no estudo de 

Sampaio et al (2007). Os exames de tomografia foram arquivados em um 

computador portátil para uso exclusivo do estudo, com os valores mensurados da 

GV expressos em cm³, e tabulados juntamente com os demais dados coletados em 

banco de dados do programa EPI INFO 2000.  
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Para análise estatística foi utilizado o Stata (12.0)®, considerado o nível de 

significância alfa inferior a 5% e confiança igual a 95%, expressa em tabelas, na 

forma de frequências (absoluta e relativa) em variáveis categóricas (aplicado teste 

Qui-Quadrado), e as variáveis contínuas em média (desvio padrão), mediana e 

amplitude (aplicando teste Mann Whitney) para a associação entre variáveis 

contínuas e volume de GV, o teste de Correlação Linear de Spearman e análise de 

um ponto de corte da gordura visceral definido de acordo com a presença de risco 

cardiovascular marcado pela circunferência da cintura levando em consideração o 

sexo, através da Receiver operating characteristic (ROC). 

 

RESULTADOS  

 

 Os resultados referentes à análise de gordura visceral quantificada por 

exame de tomografia computadorizada em 211 indivíduos hipertensos e 

hipertensos/diabéticos moradores das comunidades quilombolas de Alcântara – MA.  

Na amostra há equivalência entre os sexos (52% mulheres; 48% homens), 

com média de idade de 59,4 anos, baixos níveis educacionais e de renda (63% de 

analfabeto/escolaridade até 3ª série do ensino fundamental; 37% de ½ a 1 salário 

mínimo), 52% são lavradores, predomínio de 75% de não etilistas e 77% de não 

fumantes, apenas 13% apresentam diabetes como comorbidade associada. Há 

predomínio de gordura visceral alterada nos homens (72%), lavradores e com baixo 

grau de escolaridade, não fumantes (63%) e não etilistas 67% (TABELA 1).  

A comparação entre o aumento da gordura visceral e os marcadores 

bioquímicos a amplitude mostra valores mínimos e máximos muito divergentes, 

notadamente os triglicerídeos (44 – 581) (TABELA 1). 
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Dentre as medidas antropométricas consideradas que mostram p-valor 

significativo (<0,001) estão o peso, IMC, circunferências da cintura e do quadril em 

ambos os sexos, e razão cintura-altura nas mulheres (Tabela 2); todas as medidas 

analisadas, exceto a altura, apresentam forte correlação com a gordura visceral, 

sobretudo a CC e RCA, com p-valor <0,001 para ambos os sexos (Tabela 3). 

Analisando através da Receiver operating characteristic (ROC) o ponto de 

corte da gordura visceral é ≥ 70.8 de acordo com risco cardiovascular marcado pela 

circunferência da cintura (referência homens e mulheres), com sensibilidade de 

71,26% e 70,73%. 

A comparação de medidas antropométricas com a gordura visceral a partir do 

ponto de corte definido pela curva ROC mostra p-valor 0,001 em todas as medidas 

analisada em ambos os sexos, exceto para a razão cintura-quadril, principalmente 

para as mulheres. 

 

DISCUSSÃO 

 

De acordo com os dados obtidos, foi possível avaliar que o padrão da 

distribuição da gordura corporal e a composição corporal, e em particular da gordura 

visceral varia muito entre os grupos populacionais, principalmente entre os sexos.  

      Os melhores pontos de corte definidos por meio da análise por curva ROC 

para a gordura visceral correspondem com as medidas de CC, RCA e IMC, como 

evidenciado em estudos (BARBOSA et al, 2006). 

A análise da sensibilidade e especificidade por meio da construção de curvas 

ROC tem sido recomendada em estudos epidemiológicos para a determinação de 

pontos de corte, pois permite identificar também a área sob a curva que traduz o 
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poder de discriminação de um indicador para um determinado desfecho (HAUN et al, 

2009); neste estudo a análise comparativa da gordura visceral e as medidas 

antropométricas a partir do ponto de corte definido pela curva ROC mostra que 

ambos são bons preditores para risco cardiovascular. 

Nos últimos anos, um grande número de publicações tem evidenciado a 

inadequação de se aplicar pontos de corte definidos para populações caucasianas a 

outros grupos raciais. Um exemplo bastante nítido são os resultados que vêm sendo 

encontrados em populações asiáticas. Estudos que avaliaram os indicadores de 

localização de gordura em chineses e japoneses mostram claramente que os 

melhores pontos de corte para a detecção de diversas doenças crônicas estão 

abaixo daqueles recomendados pela OMS. Nos estudos de Khan et al (2008) a RCA 

também vem sendo uma medida de forte associação com fatores de risco 

cardiovascular para a população asiáticas, assim como em todas as idades e 

diferentes populações (LIN et al, 2002; BERTSIAS et al, 2003), o que é também 

observado neste estudo na população quilombola. 

 

CONCLUSÃO 

 

Há importante correlação das medidas antropométricas com a tomografia 

computadorizada para avaliação do volume da gordura abdominal, o que independe 

da utilização de pontos de corte específicos para cada sexo, considerando a análise 

em população hipertensa de etnia negra, neste caso quilombolas, utilizando ponto 

de corte definido pela curva ROC. Convem dizer que a prevalência de obesidade 

central na população específica estudada na difere das taxas descritas na literatura 

na população em geral. 
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No entanto, esse método por imagem possibilita a análise estratificada das 

gorduras subcutânea e visceral, de grande valia como preditor para doenças 

cardiovasculares, notadamente em população de risco, como os hipertensos, 

levando em conta que a atividade metabólica da gordura visceral causa maior 

prejuízo a saúde do homem. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



103 
 

REFERÊNCIAS 

 

ÁVILA, LFR. et al. Relation between visceral fat and coronary artery disease 
evaluated by multidetector computed tomography. Atherosclerosis, v. 209, n. 2, p. 
481-486, 2010. 

ALVES, M. G. M.; CHOR, D. FAERSTEIN, E. et al. Estresse no trabalho e 
hipertensão arterial em mulheres no Estudo Pró-Saúde. Revista de Saúde Pública, 
Rio de Janeiro, v. 43, n. 5, p. 893-896, 2009. 

BARBOSA, Paulo José Bastos et al. Critério de obesidade central em população 
brasileira: impacto sobre a síndrome metabólica. Arq Bras Cardiol, v. 87, n. 4, p. 407-
14, 2006.  

BENCHIMOL, AK. et al. Definições Antropométricas da Obesidade. Cap 2. In: 
Mancini, M. C., et al. Tratado de obesidade. Itapevi: AC Farmacêutica, 2010. 

BERTSIAS, G. et al. Overweight and obesity in relation to cardiovascular disease risk 
factors among medical students in Crete, Greece. BMC public health, v. 3, n. 1, p. 

3, 2003. 

BRASIL. Ministério da Saúde. Hipertensão arterial sistêmica para o Sistema 
Único de Saúde. Brasília, 2006. 

CALLE, EE. et al. Body-mass index and mortality in a prospective cohort of US 
adults. New England Journal of Medicine, v. 341, n. 15, p. 1097-1105, 1999.  

HAUN, DR. et al. Razão cintura/estatura comparado a outros indicadores 
antropométricos de obesidade como preditor de risco coronariano elevado. Rev 
Assoc Med Bras, v. 55, n. 6, p. 705-11, 2009. 

HUBBARD vs. Defining overweight and obesity: what are the issues? Am J Clin 
Nutr. , v. 72, n. 5, p. 1067-1068, 2000. 

KANNEL, WB, et al. Obesity, lipids, and glucose intolerance. The Framingham Study. 
Am J Clin Nutr. v. 32, pg. 1238, 1979. 



104 
 

KHAN, A. et al. Anthropometric correlates of blood pressure in normotensive 
Pakistani subjects. International journal of cardiology, v. 124, n. 2, p. 259-262, 
2008.  

KOBAYASHI, J. et al. A novel method of measuring intra-abdominal fat volume using 
helical computed tomography. International journal of obesity and related 
metabolic disorders, v. 26, n. 3, p. 398-402, 2002.  

LAGUARDIA, J, Raça, Genética e Hipertensão: nova genética ou velha eugenia? 
Hist. cienc. Saude, v. 12, n. 2. 2005. 

LEITE, CMBA, et al. Avaliação não invasiva de gordura abdominal total comparada à 
determinação tomográfica em pacientes hipertensos. Rev Bras de Hipertens , v. 18, 
n. 3, p. 76-82, 2011. 

LIN, W. Y. et al. Optimal cut-off values for obesity: using simple anthropometric 
indices to predict cardiovascular risk factors in Taiwan. International journal of 
obesity and related metabolic disorders: journal of the International Association for 
the Study of Obesity, v. 26, n. 9, p. 1232-1238, 2002. . 

LUIZ SF. Raça negra e hipertensão arterial no Brasil. Dicas de Saúde, jul. 2010. 
Disponível em: http://www.destaquenegro.com.br/saude5.html. Acesso em: 22 jul. 
2010. 

MARKS, JB. Advances in obesity treatment: clinical highlights from the NAASO. 2003 
Annual Meeting. Clin. Diabetes, v. 22, n. 1, p. 23, 2004..  

MION JR, D. et al. Obesidade e Hipertensão Arterial Sistêmica. Cap 34. In: Mancini, 
M. C., et al. Tratado de obesidade. Itapevi: AC Farmacêutica, 2010. 

NAGAI, M et al. Developments in estimating visceral fat area from medical 
examination data. Journal of atherosclerosis and thrombosis, v. 15, n. 4, p. 193-
198, 2008.  

OLIVEIRA, S. M. J. V.; SANTOS, J. L. F.; LEBRÃO, M. L. et al. Hipertensão arterial 
referida em mulheres idosas: prevalência e fatores associados. Texto & Contexto 
Enfermagem, v. 17, n. 2, p. 241-249, 2008 . 

OMS. Obesidade: prevenindo e controlando a epidemia global. Relatório da 

consultoria da OMS. Tradução: Andréa Favano; revisão científica: Sérgio Setsuo 
Maeda. São Paulo: Roca; 2004. 



105 
 

PALLADINO, MV. et al. Estudo do índice de massa corpórea por meio da tomografia 
computadorizada. Science, v. 2, n. 1, p. 5-10, 2011.  

ROSSNER, S et al. Adipose tissue determinations in cadavers--a comparison 
between cross-sectional planimetry and computed tomography. International 
Journal of Obesity, v. 14, n. 10, p. 893-902, 1990.  

SBC. Sociedade Brasileira de Cardiologia. VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão. 
Rev Bras de Hipertensão, v. 17, n. 1, p. 1-64, 2010. 

SAMPAIO LR, et al. Validade e Confiabilidade do diâmetro abdominal sagital 
enquanto preditor de gordura abdominal visceral. Arq Bras Endocrinol Metab. v. 51 

n. 6 980-6, 2007. 

SBC. Sociedade Brasileira de Cardiologia. VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão. 
Rev Bras de Hipertensão, v. 17, n. 1, p. 1-64, 2010. 

TONSTAD, S; HJERMANN, I. A high risk score for coronary heart disease is 
associated with the metabolic syndrome in 40-year-old men and women. European 
Journal of Cardiovascular Risk, v. 10, n. 2, p. 129-135, 2003.  

VAGUE, J. The degree of masculine differentiation of obesities: a factor determining 
predisposition to diabetes, atherosclerosis, gout, and uric calculous disease. Am J 
Clin Nutr, v. 4, n. 1, p. 20-34, 1956. 

ÁVILA, LFR. et al. Relation between visceral fat and coronary artery disease 
evaluated by multidetector computed tomography. Atherosclerosis, v. 209, n. 2, p. 
481-486, 2010. 

 

 

 

 

 

 

 

 



106 
 

TABELAS 

 
Tabela 1. Fatores sóciodemográficos, estilo de vida, comorbidades e marcadores 
bioquímicos associados à alteração da gordura visceral em população de 
hipertensos de comunidades quilombolas no município de Alcântara - MA. São Luís, 
Maranhão, 2015. 
 

Variáveis Distribuição 
(n = 211) 

Gordura Visceral alterada X² 

     Sim1 (n=138) Não2 (n=73) 

Sexo     
Masculino 101 (47,9) 73 (72,3) 28 (27,7) 0,044 
Feminino 110 (52,1) 65 (59,1) 45 (40,9)  

Idade (anos)     
20 – 29 14 (6,6) 13 (92,9) 1 (7,1) <0,001 
30 – 39 12 (5,7) 9 (75,0) 3 (25,0)  
40 – 49 38 (18,0) 20 (52,6) 18 (47,4)  
50 – 59 45 (21,3) 18 (40,0) 27 (60,0)  
60 – 69  54 (25,6) 41 (75,9) 13 (24,1)  
70 – 79  38 (18,0) 29 (76,3) 9 (23,7)  
80 ou mais  10 (4,7) 8 (80,0) 2 (20,0)  

Renda (salários 
mínimos) 

    

Sem Renda fixa 47 (22,4) 31 (66,0) 16 (34,0) 0,338 
Até ½ 24 (11,4) 12 (50,0) 12 (50,0)  
1/2 a 1 78 (37,1) 56 (71,8) 22 (28,2)  
>1 a 2 47 (22,4) 28 (59,6) 19 (40,4)  
>2 a 3 12 (5,7) 8 (66,7) 4 (33,3)  
>3 2 (1,0) 2 (100,0) 0 (0,0)  

Instrução     
Analf./Até 3ªSérie 
Fund. 

133 (63,0) 91 (68,4) 42 (31,6) 0,185 

Até 4ªSérie Fund. 42 (19,9) 26 (61,9) 16 (38,1)  
Ensino Fund. 
Completo 

20 (9,5) 14 (70,0) 6 (30,0)  

Ensino Médio 
Completo 

14 (6,6) 7 (50,0) 7 (50,0)  

Ensino Superior 2 (1,0) 0 (0,0) 2 (100,0)  
Ocupação     

Lavrador 109 (51,5) 87 (79,8) 22 (20,2) 0,322 
Pescador 15 (7,1) 12 (80,0) 3 (20,0)  
Autônomo 3 (1,4) 1 (33,3) 2 (66,7)  
Aposentado 80 (38,1) 57 (71,3) 23 (28,8)  
Outros 4 (1,9) 2 (50,0) 2 (50,0)  

Comorbidade (HAS + 
DM) 

28 (13,4) 16 (57,1) 12 (42,9)  

Etilismo     
Sim 52 (24,6) 31 (59,6) 21 (40,4) 0,312 
Não 159 (75,4) 107 (67,3) 52 (32,7)  

Tabagismo     
Sim 17 (8,1) 14 (82,4) 3 (17,6) 0,206 
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Não 163 (77,2) 102 (62,6) 61 (37,4)  
Ex-fumante 31 (14,7) 22 (71,0) 9 (29,0)  

Triglicerídeos (mg/dl) 126 (44 – 734) 111,5 (44 – 581) 149 (60 – 734) <0,001ǂ 
HDL3 – colesterol 
(mg/dl) 

45 (18 – 91) 46 (18 – 91) 41,5 (23 – 74) 0,002ǂ 

LDL4 – colesterol 
(mg/dl) 

125 (47,2 – 387) 121 (47,2 – 387) 140 (79 – 300) 0,002ǂ 

1Gordura Visceral ≥ 102,5 cm³ para homens e ≥ 84,1 cm³ para mulheres; 2 Gordura 
Visceral < 102,5 cm³ para homens e < 84,1 cm³ para mulheres; 3High-density 
lipoprotein; 4Low Density Lipoproteins; ǂ Teste Mann Whitney. 
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Tabela 2. Comparação de medidas antropométricas em população de hipertensos 
de comunidades quilombolas no município de Alcântara - MA com e 
sem alteração na gordura visceral. São Luís, Maranhão, 2015. 

 

Variáveis (n = 211) 
Gordura visceral alterada 

p-valor 
Sim1 (n=138) Não2 (n=73) 

Peso (Kg) 71,6±9,4 58,4±10,7 <0,001 
IMC3 Adulto (kg / m²) 30,0 (21,4 – 39,5) 25,4 (19,4 – 35,3) <0,001ǂ 
IMC3 Idoso (kg / m²) 28,2 (22,0 – 35,5) 22,8 (15,8 – 29,0) <0,001ǂ 
Homens    

Altura (cm) 150,8±5,8 151,0±5,4 0,401 
CC4 (cm) 101,3±7,3 87,7±10,9 <0,001 
CQ (cm) 91 (12 – 122) 98 (89,5 – 116) <0,001 
RCA5 0,7 (0,6 – 0,8) 0,6 (0,4 – 0,7) 0,002ǂ 
RCQ6 0,9±0,05 0,9±0,06 0,005 

Mulheres    
Altura (cm) 160,5±6,3 160,4±5,2 0,480 
CC4 (cm) 98,9±8,8 83,6±7,7 <0,001 
CQ (cm) 95,7 (71 – 122) 106 (85,5 – 127,3) <0,001ǂ 
RCA5 0,6 (0,4 – 0,7) 0,5 (0,4 – 0,6) <0,001ǂ 
RCQ6 0,9±0,05 1,0±0,7 0,975 

1Gordura Visceral ≥ 102,5 cm³ para homens e ≥ 84,1 cm³ para mulheres; 2 Gordura 
Visceral < 102,5 cm³ para homens e <84,1 cm³ para mulheres; 3Índice de Massa 
Corpórea; 4Circunferência da Cintura; 5 Relação cintura-altura; 6 Relação cintura-
quadril; ǂ Teste Mann Whitney. 
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Tabela 3. Correlação linear de Spearman entre Gordura visceral e medidas 
antropométricas em população de hipertensos decomunidades 
quilombolas no município de Alcântara - MA. São Luís, Maranhão, 2015. 

 

Variáveis Gordura Visceral 

Mulheres Homens 

Peso (Kg) 0,6693* 0,6276* 
IMC3 Adulto (kg / m²) 0,7202*  0,5689* 
IMC3 Idoso (kg / m²) 0,7803 0,7500 
Altura (cm) 0,0265 0,0928 
CC4 (cm) 0,8485*  0,6883* 
CQ(cm) 0,6707* 0,5947* 
RCA5 0,8382* 0,6872* 
RCQ6 0,6727* 0,3784* 
1High-density lipoprotein; 2Low Density Lipoproteins; * valor de p = <0,001. 
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Figura 1. Ponto de corte da Gordura visceral de acordo com risco cardiovascular 
marcado pela circunferência da cintura, através da Receiver operating 
characteristic (ROC) em população de hipertensos de comunidades 
quilombolas no município de Alcântara – MA. São Luís, Maranhão, 2015. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabela 4. Apresentação da Sensibilidade, Especificidade e ponto de corte da 

Gordura Visceral a partir da curva Receiver operating characteristic (ROC) 
em população de hipertensos de comunidades quilombolas no município 
de Alcântara – MA. São Luís, Maranhão, 2015. 

 
 

Ponto de Corte Sensibilidade Especificidade 

≥ 68.9 cm³ 71,26% 69,92% 
≥ 70.8 cm³ 71,26% 70,73% 

≥ 71,0 cm³ 70,11% 70,73% 
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Tabela 5. Comparação de medidas antropométricas em população de hipertensos 
de comunidades quilombolas no município de Alcântara - MA com e sem 
alteração na gordura visceral a partir do ponto de corte definido pela curva 
ROC. São Luís, Maranhão, 2015. 

 

Variáveis (n = 211) 
Gordura visceral alterada 

p-valor 
Sim1 (n=121) Não2 (n=90) 

Peso (Kg) 56,7±10,6 70,2±9,6      <0,001 
IMC3 Adulto (kg / m²) 24,2 (10,3 – 35,3) 29,0 (21,3 – 39,4) <0,001 ǂ 
IMC3 Idoso (kg / m²) 22,1 (15,8 – 28,8) 27,4 (21,3 – 35,4) <0,001 ǂ 
Mulheres    
    CQ 89,4 (12,0 – 105,5) 94,0 (71,0 – 122,0) <0,001 ǂ 

RCA5 0,5 (0,4 – 0,6) 0,6 (0,4 – 0,7) <0,001 ǂ 
RCQ6  1,0±0,8 0,9±0,1 0,773 

Homens    
    CQ 97,0 (88,0 – 116,0) 104,0 (85,5 – 127,3) <0,001 ǂ 

RCA5 0,6 (0,3 – 0,7) 0,7 (0,5 – 0,8) <0,001 ǂ 
RCQ6 0,9±0,6 1,0±0,5 0,002 

1Gordura Visceral ≥ 70,8 cm³; 2 Gordura Visceral < 70,8 cm³; 3Índice de Massa 
Corpórea; 4Circunferência do Quadril; 5Razão cintura-altura; 6Razão cintura-quadril; 
ǂ Teste Mann Whitney. 
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RESUMO 

 
 
Introdução: A obesidade é uma doença crônica, sendo considerada um sério 
problema de saúde, e segundo dados da Organização Mundial de Saúde a sua 
prevalência da obesidade está ascensão sendo considerada como uma epidemia 
global, determinantes de agravo como a hipertensão arterial sistêmica, com 
consequente aumento das doenças cardiovasculares. Tornou-se importante 
conhecer o padrão de distribuição da gordura corporal, caracterizando a obesidade 
em total e abdominal, e esta última, estratificada em gordura subcutânea e visceral, 
bem como a complexa fisiopatologia metabólica do tecido adiposo, sabendo-se que 
essas têm atividades metabólicas diferentes, com maior risco de distúrbios 
cardiometabólicos e mortalidade em correspondência com a gordura visceral. Estes 
fatos corroboram a validação de métodos que quantifiquem essas diferentes 
obesidades, como as medidas antropométricas e os métodos de imagem, que inclui 
a tomografia computadorizada do abdômen, considerada padrão ouro por medir 
separadamente essas gorduras. Objetivo: tomografia computadorizada como 

método adequado para quantificar a separadamente a gordura visceral e 
subcutânea utilizando-a como um fator preditor de risco para o desenvolvimento de 
doenças cardiovasculares. Metodologia: A tomografia computadorizada é um 
exame radiológico que utiliza radiação ionizante para aquisição da imagem, 
adquirida no plano axial, realizada com o indivíduo deitado em decúbito dorsal, 
braços estendidos sobre a cabeça, com protocolo pré-estabelecido, com os 
seguintes parâmetros anatômicos e técnicos: corte volumétrico único com 10 mm de 
espessura na área da região lombar, ao nível da cicatriz umbilical, altura de L3-L4 ou 
L4-L5, com software específico se obtém a reconstrução 3D, para diferenciação das 
densidades dos tecidos e padronização de cores: amarela para estrutura ou órgão 
intra/extra-abdominal (nomeada de base), verde delineia toda a gordura visceral 
(densidade -50 a -150 UH), azul delineia a gordura subcutânea (densidade -40 a -
120 UH). Resultados e Discussão: Este estudo corrobora a importância em que 
conhecer o complexo metabolismo do tecido adiposo e o padrão de distribuição da 
gordura corporal total, ou abdominal com os componentes subcutâneo e visceral, 
esta última, favorecendo o desenvolvimento de doenças crônicas como a 
hipertensão arterial sistêmica, consequentemente levando a predisposição e 
aumento de eventos cardiovasculares e mortalidade. A tomografia computadorizada 
torna-se o método adequado para medir a gordura abdominal porque permite a 
diferenciação das gorduras.  Conclusão: A tomografia computadorizada é excelente 

para quantificar a gordura abdominal, considerada como “padrão ouro” para 
determinação do volume da gordura visceral, facilmente reprodutível, o que ameniza 
o seu alto custo e a necessidade de profissionais treinados para executá-lo, 
podendo propiciar um padrão diagnóstico preventivo de maior acurácia em 
população de risco para desenvolver eventos cardiovasculares, o que reduziria os 
custos financeiros da Saúde Pública com essas morbidades. 

 
Palavras chave: Obesidade; Gordua visceral; Tomografia computadorizada. 
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ABSTRACT 

 
 
Background: Obesity is a chronic disease and is considered a serious health 
problem, and according to the World Health Organization the prevalence of obesity is 
rising and is considered as a global epidemic, determinants of offense as systemic 
hypertension, with a consequent increase in cardiovascular diseases. It has become 
important to know the pattern of body fat distribution, characterizing in full and 
abdominal obesity, and the latter, stratified into subcutaneous fat and visceral as well 
as the complex pathophysiology of metabolic fat, given that these have metabolic 
activities different, with greater risk of cardiometabolic disorders and mortality in 
correspondence with visceral fat. These facts support the validation methods that 
quantify these different obesities as anthropometric measurements and imaging 
methods, including computed tomography of the abdomen, considered the gold 
standard by separately measuring these fats Objective: Computed tomography as 

an appropriate method to quantify separately visceral and subcutaneous fat using it 
as a predictive risk factor for developing cardiovascular disease Methodology: 

Computed tomography is a radiological test that uses ionizing radiation to image 
acquisition, acquired in the axial plane, performed with the individual lying supine, 
arms extended over the head, with pre-established protocol, with the following 
anatomical and technical parameters: single volumetric cutting 10 mm thick in the 
area of the lower back at the level of the umbilicus, L3-L4 tall or L4-L5 with specific 
software 3D reconstruction is obtained for the densities differentiation and tissue 
patterning colors: yellow frame or to the intra / extra-abdominal organ (named base), 
green outlines all visceral fat (density -50 and -150 HU), blue outlines the 
subcutaneous fat (density -40 to -120 HU). Results and discussion: This study 
confirms the importance that meet the complex metabolism of adipose tissue and the 
distribution pattern of total body fat, or with abdominal subcutaneous and visceral 
components, the latter favoring the development of chronic diseases such as 
hypertension, consequently leading to predisposition and increased cardiovascular 
events and mortality. Computed tomography becomes the appropriate method to 
measure abdominal fat because it allows the differentiation of fat. Conclusion: CT is 
excellent for quantifying abdominal fat, considered "gold standard" for determining 
the volume of visceral fat, easily reproducible , which alleviates the high cost and the 
need for trained professionals to run it, and can provide a standard preventive 
diagnosis of higher accuracy in risk population for developing cardiovascular events, 
which would reduce the financial costs of Public Health with these morbidities. 

 
Key words: Obesity; Visceral Gordua; Computed tomography. 
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INTRODUÇÃO 

 

A obesidade tem como definição o acúmulo de tecido gorduroso 

generalizado ou localizado provocado por desequilíbrio nutricional, que possa estar 

associado ou não a distúrbios genéticos e/ou endócrino-metabólicos (BENCHIMOL 

et al, 2010); é uma doença crônica, que pode reduzir a expectativa de vida, sendo 

considerada um sério problema de saúde que vem apresentando um aumento 

progressivo em sua prevalência mundial em adultos, adolescentes e crianças, e em 

algumas populações esse crescimento tem se elevado nos últimos 20 anos (NAGAI 

et al, 2008; LYRA et al, 2010). 

Segundo dados da Organização Mundial de Saúde a prevalência da 

obesidade está superando a desnutrição e as doenças infecciosas tanto em países 

desenvolvidos como em desenvolvimento, atualmente, sendo considerada como 

uma epidemia global. O aumento acelerado da “doença obesidade” ocorre 

concomitantemente com o aumento dos índices de morbidade e mortalidade 

populacional por doenças cardiovasculares e cerebrovasculares, e da incidência de 

diabetes mellitus tipo 2; estudos internacionais estabeleceram que basicamente em 

todas as populações mundiais a obesidade é um fator de risco estatisticamente 

significativo para as doenças cardiovasculares (HUBBARD, 2000; SALLES et al, 

2010; LEITE et al, 2011).  

Os atuais conceitos epidemiológicos sobre os riscos metabólicos e 

doenças cardiovasculares, e os estudos da obesidade sob a condição de doença ou 

como fator de risco à saúde mudaram o foco da abordagem, baseando-se na 

atualidade na estreita associação com o padrão de distribuição do tecido adiposo 

corporal, classificando e caracterizando a obesidade em total ou global e central ou 
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abdominal, essa última, definida pela concentração de tecido adiposo na região do 

abdômen; foi demonstrado em muitos estudos prospectivos que a obesidade central 

está intrinsecamente relacionada com alterações metabólicas, fatores 

predisponentes, de risco ou consequentes, e ainda determinantes de agravo de 

morbidades como a hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabetes mellitus tipo 2 

(DM2), dislipidemias, ou até mesmo ocasionando aumento dos índices de 

mortalidade (BENCHIMOL et al, 2010; SALLES et al, 2010). 

Com o aumento mundial da epidemia da obesidade, e consequentemente 

das doenças associadas a ela, entre as quais a hipertensão arterial sistêmica (HAS), 

torna-se importante melhorar o conhecimento dos fatores envolvidos na 

fisiopatologia da obesidade, genéticos e/ou ambientais, assim como, tentar 

esclarecer melhor os mecanismos determinantes da associação citada, visando 

entre outros aspectos minimizar ou mesmo impedir o desenvolvimento dos 

transtornos cardiovasculares que possam advir dessas condições patológicas (MION 

JR et al, 2010). 

É importante conhecer melhor a complexa fisiopatologia metabólica do 

tecido adiposo, afirmando-se que mais relevante que o peso corporal, é conhecer o 

padrão de distribuição da gordura corporal, o que caracteriza a obesidade em total e 

central, esta última, faz referência ao acúmulo de tecido adiposo na região 

abdominal, estratificado em gordura subcutânea e intra-abdominal (visceral), que por 

sua vez apresentam atividades metabólicas diferentes. Considera-se que a 

obesidade central está associada a um maior risco de distúrbios cardiometabólicos e 

mortalidade, e a gordura periférica parece ter um papel protetor para tais distúrbios, 

o que corrobora a validação de métodos que quantifiquem essas diferentes 

obesidades, tais como as diferentes medidas antropométricas e os métodos de 
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imagem, onde se inclui a tomografia computadorizada (TC) do abdômen (VAGUE, 

1956; CALLE et al, 1999; NAGAI et al, 2008; BENCHIMOL et al, 2010; PALLADINO 

et al, 2011).  

 Há um grande avanço no estudo da obesidade com a evolução do 

conhecimento de sua complexa fisiopatologia e dos diferentes tecidos adiposos; os 

componentes do tecido adiposo abdominal apresentam atividade metabólica e 

qualidade diferenciadas, sendo que a gordura subcutânea tem menor importância 

comparada a visceral, ambas são depósitos de gordura, mas a visceral é mais 

“danosa” e está mais envolvida com a predisposição para as complicações da 

obesidade. A maioria dos métodos utilizados para quantificar a gordura abdominal 

não consegue medir separadamente os tecidos, um ponto importante quando se 

avalia, por exemplo, obesidade como um dos fatores predisponentes para doença 

arterial coronariana, considerando que o tecido adiposo subcutâneo não está 

relacionado com a sua patogenia (ÁVILA et al, 2010; SALLES et al, 2010). 

Dentre os métodos utilizados para medir a gordura abdominal, destaca-se 

a tomografia computadorizada do abdômen por permitir a diferenciação do tecido 

adiposo subcutâneo e visceral e quantificar separadamente o volume dos mesmos, 

sendo considerada o método “padrão-ouro” para determinação da gordura visceral 

(ROSSNER et al, 1990; KOBAYASHI et al, 2002), e segundo Ávila et al (2010), pode 

ser usada como fator preditivo para doença coronária.   

Os primeiros estudos para quantificar a gordura visceral (GV) por TC 

datam do final da década de 1980, coincidindo com o aparecimento dos tomógrafos 

helicoidais, favorecidos posteriormente pelas melhorias tecnológicas dos aparelhos, 

aumentando a acurácia das medidas (SALLES et al, 2010). O estudo de Kvist et al 
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(1988), mostrou alta relação da gordura visceral total em ambos os sexos com a 

área de gordura visceral avaliada em uma única imagem. 

Diante da atual epidemia mundial da obesidade e consequente aumento 

de suas comorbidades como a hipertensão arterial ou alterações metabólicas 

contribuindo para a síndrome metabólica, torna-se reconhecido o grande impacto do 

conhecimento da distribuição central de gordura para a morbidade e mortalidade das 

populações, especialmente em decorrência de eventos cardiovasculares, permitindo 

que os profissionais da área de saúde entendam melhor o papel da gordura visceral, 

o que torna o estudo estratificado do tecido adiposo abdominal por TC assume 

caráter relevante quando se considera que o padrão de distribuição da gordura e a 

composição corporal de forma geral têm grande variação entre grupos populacionais 

(OKOSUN et al, 2003).  

 

OBJETIVO 

 

Enfatizar a importância da tomografia computadorizada como método 

adequado para quantificar a gordura abdominal, utilizando-a como um fator preditor 

de risco para o desenvolvimento de doenças cardiovasculares, já que avalia 

separadamente a gordura visceral e subcutânea. 

 

METODOLOGIA 

 

 Conhecendo a Tomografia Computadorizada 

A TC é um exame radiológico que utiliza radiação ionizante para 

aquisição da imagem, adquirida no plano axial (transversal). O aparelho de 
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tomografia computadorizada é composto por uma mesa de exame móvel para 

suporte do paciente, o “gantry”, a unidade básica do aparelho que contém o tubo de 

raios X, e um sistema de computador, que inclui os consoles do operador e de 

observação do médico contendo os monitores para exibição da imagem. A radiação 

emitida é captada por um detector, que através de sensores conectados a um 

sistema de computador decodificam a intensidade dessa radiação em valores 

numéricos denominados de Unidades Hounsfield (UH), transformando-os em escala 

de tons que variam nos extremos do branco ao preto, e intermediários em vários 

tons de cinza de acordo com a composição dos tecidos analisados, definidos nos 

estudos tomográficos como “densidade do tecido”; o tecido adiposo tem valor 

negativo, variando em torno de ( -1) a (-200) UH (KOCH et al, 1997; BARNES; 

LAKSHMINARAYANAN, 2001). 

Com a evolução tecnológica, os aparelhos de TC modificaram de 

convencional para helicoidal, desenvolvida no final da década de 1980 por Kalender 

et al (2001), e posteriormente para helicoidais com maior número de canais para 

recepção dos raios X pelos detectores, possibilitando a aquisição volumétrica da 

área estudada (BARNES; LAKSHMINARAYANAN, 2001). 

Exame de tomografia computadorizada do abdômen  

A TC do abdômen é realizada com o indivíduo deitado em decúbito 

dorsal, braços estendidos sobre a cabeça, sendo posicionado com os pés ou a 

cabeça (convencionado pelo fabricante) como a primeira parte do corpo direcionada 

para o gantry, com protocolo pré-estabelecido, que utiliza uma imagem inicial como 

localizador dos parâmetros anatômicos e técnicos, tais como espessura dos cortes, 

corrente elétrica (KV- kilovoltagem), tensão (mAs - miliamperagem por segundo), 



126 
 

tempo de exposição (t) em segundos (s) e o campo de visão (FOV, traduzido do 

inglês “field of view”) (BARNES; LAKSHMINARAYANAN, 2001). 

Análise da Gordura Visceral 

A TC do abdômen possibilita a avaliação do tecido adiposo abdominal, 

estratificando os compartimentos subcutâneo e visceral, com um único corte 

medindo 10 mm de espessura na área da região lombar, ao nível da cicatriz 

umbilical, equivalendo à altura de L3-L4 ou L4-L5, com análise da área expressa em 

(cm²). 

A evolução tecnológica dos tomógrafos possibilitou a realização de corte 

com aquisição volumétrica, possibilitando as reconstruções tridimensionais (3D) e 

avaliação do volume do tecido mensurado pela aferição da altura, largura e 

profundidade, mesmo em corte único, com parâmetros anatômicos e 

posicionamento dos indivíduos, iguais aos citados acima. A quantificação da gordura 

visceral nas avaliações com aquisições volumétricas é expressa em cm³ ou ml 

(convencionado pelo fabricante), sem modificação dos valores dos pontos de corte, 

estes validados por equação matemática em que um dos parâmetros se equivale a 1 

(um), considerando que a espessura de corte é a mesma utilizada no corte não 

volumétrico. 

Após ser realizado o exame é enviado para a estação de trabalho 

(Workstation), e a mensuração da gordura visceral é realizada através de software 

específico para cada tomógrafo, que analisa o dado bruto do corte tomográfico, 

diferenciando as densidades dos diversos tecidos (FIGURA 1).  

Em seguida obtém-se a reconstrução 3D desse corte tomográfico, onde 

cada estrutura ou órgão pode ser expresso por padronização de cores, facilitando a 

visualização dos tecidos. Como exemplo na FIGURA 2, as cores padronizadas são a 
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amarela para definir qualquer estrutura ou órgão intra/extra-abdominal (nomeada de 

base), verde delineia toda a gordura visceral (densidade -50 a -150 UH), azul 

delineia a gordura subcutânea (densidade -40 a -120 UH); o delineamento é manual 

e permite corrigir os erros de leitura das interfaces entre os tecidos analisados, 

realizado através de um pincel delineador de corte inserido no software. 

Após processadas as etapas de leitura e delineamento, o cálculo 

quantitativo é realizado automaticamente pelo software, e o volume expresso em ml 

ou cm³, com o valor estratificado para as gorduras visceral e subcutânea, e ainda o 

somatório da gordura abdominal total (FIGURA 3). 

A execução e análise dos resultados dos exames de TC devem ser 

realizadas por uma equipe capacitada formada pelo operador técnico em radiologia 

e médico radiologista, seguindo protocolo definido pré-estabelecido. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

Este estudo corrobora com os estudos atuais de obesidade, em que 

conhecer o complexo metabolismo do tecido adiposo e a relevância do padrão de 

distribuição da gordura corporal, total ou abdominal, referencia uma maior 

associação com outras comorbidades e alterações cardiometabólicas, favorecendo o 

desenvolvimento de doenças crônicas como a hipertensão arterial sistêmica, 

diabetes mellitus tipo 2 e a síndrome metabólica, consequentemente levando a 

predisposição e aumento de eventos cardiovasculares e mortalidade, tornou-se de 

suma importância não só quantificar o volume de gordura corporal, mas sobretudo 

da gordura abdominal, avaliando separadamente o volume das gorduras subcutânea 

e visceral, levando em conta o predomínio metabólico danoso para o organismo 



128 
 

desta última (VAGUE,1956; CALLE et al, 1999; NAGAI et al, 2008; BENCHIMOL et 

al, 2010; PALLADINO et al, 2011).  

Constata-se que o método adequado para mensuração da gordura central 

ou abdominal é notoriamente a tomografia computadorizada, pois permite a 

diferenciação do tecido adiposo subcutâneo e visceral, possibilitando realmente 

aferir o volume da gordura visceral nessa região, referida assim como padrão ouro 

(ROSSNER et al, 1990; KOBAYASHI et al, 2002).  

Os resultados das medidas por TC têm importância maior ainda quando 

se analisa que um indivíduo pode ser obeso e não ter um índice elevado de gordura 

visceral, ou duas pessoas com a mesma medida de circunferência da cintura e 

volume de gordura visceral diferente, apresentam riscos cardiometabólicos 

completamente distintos, principalmente em indivíduos portadores de fatores de 

risco, por exemplo, hipertensão arterial, predisposição para doença cardiovascular, 

doença arterial coronariana, relacionada com aumento da gordura visceral, podendo 

o método ser utilizado como fator preditor (ÁVILA et al, 2010; BENCHIMOL et al, 

2010). 

Na atualidade o exame de tomografia computadorizada é amplamente 

realizado devido ao aumento do número de aparelhos em hospitais e clínicas, e 

também do número de profissionais técnicos e médicos capacitados para realizá-los. 

Segundo Ávila et al (2010), o exame de TC é facilmente reprodutível, o que pode 

propiciar o acompanhamento de indivíduos com risco para desenvolver insultos 

cardiovasculares. 

Dados importantes concluídos por Palladino et al ( 2011) em estudo por 

TC são a grande variação do padrão de gordura visceral e subcutânea entre os 
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indivíduos, principalmente entre os sexos, e que os homens apresentam o triplo de 

GV comparado as mulheres. 

 

CONCLUSÃO 

 

O método por tomografia computadorizada é excelente para quantificar a 

gordura abdominal, por realizá-la de forma estratificada, conseguindo medir 

separadamente o tecido adiposo subcutâneo e o visceral. 

Qualificada como “padrão ouro” para determinação do volume da gordura 

visceral, esse método tem valor preditivo importante para doenças cardiovasculares.  

Ainda que considerado um método de alto custo e a necessidade de 

profissionais treinados para executá-lo, é de fácil reprodutibilidade, pode propiciar 

um padrão diagnóstico preventivo de maior acurácia em população de risco para 

desenvolver eventos cardiovasculares, o que reduziria os custos financeiros da 

Saúde Pública com essas morbidades, e um maior número de estudos, pode 

possibilitar a definição e uniformidade dos pontos de corte nas diferentes 

populações, favorecendo também um caráter preventivo nas populações com 

fatores de risco à saúde. 
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FIGURAS 
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Figura 1 - Tomografia do abdômen; corte tomográfico volumétrico no plano  axial na 

altura de L3-L4, correspondendo aos hilos renais. 
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Gordura visceral (GV)                                         Gordura subcutânea (GSB) 

                                      Órgãos e estruturas (base) 

                               

 

 

 

 

 

                 

 

 

 

 Figura 2 – Reconstrução 3D do corte tomográfico. Padrão em cores: GV, GSB 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



134 
 

 

 

 

 

 

     

 

 

 

 

Figura 3 – Reconstrução 3D. Volume (ml) e densidade (HU) da GV 
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