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DISTRIBUICAO DE GORDURA CORPOREA
COMO FATOR DE RISCO NO
DESENVOLVIMENTO DE DOENCAS
ARTERIAIS CORONARIANAS:
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RESUMO

As doencas cardiovasculares sdo uma das principais causas de 6bitos na sociedode modemae  PAULD ROBERTO AMORIM

entre elas, o doenca arterial coronariana (DAC) é o responsdvel por 56% da taxa de mortalidade, sendo

geralmente resultado da aterosclerose. Pelo agrupamento de individuos com problemas cardiovasculares

nor patologias e determinagto dos fatores que apresentavam em comum, fornou-se possivel deferminar o

que se chama hoje de fatores de risco para doencas arteriais coronarianas. Este estudo se deterd no fator de

risco primdrio, I|p|deqs sangiiineos e no fumrpsecundpnp, qh?SIdﬂdE,.dISEUT'IﬂdD 0s tendéncias da literatura Niicleo do Instituto de Ciéncias da Atividade Fisica -
que apontam no sentido de que talvez o padro de distribuicdo do tecido adiposo, independente da gordura NuICAF/Aeronautica

corporea total, altere o risco para @ salde induzido pela obesidade. Este artigo de revisto estd organizado Lahoratério de Fisiologia do Exercicio
em 1rés secdes: a primeira abrange os fafores de risco de desenvolvimento de doengas arferiais coronarianas;

a sequnda secdo consiste dos estudos sobre a distribuigdo de gordura corpdrea e suas relagdes com a DAG;

finalmente a Ultima seo discute os métodos de avaliagdo da gordura corporal que permitem sug

regionalizaco e quais desses vém apresentando resultados mais consistentes.

Palavras Chave: Distribuicio de gordura, Bioquimica lipidica sangiinea, Doenos arte-
rigis coronarianas.
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INTRODUCAO

Diversos estudos tém demonstrado que o pa-
drao de distribui¢cdo da gordura corpoérea influen-
cia as conseqiliéncias metabdlicas € pode ser um
fator mais importante que a massa total de tecido
~adiposo. (VAGUE, 1956; KISSEBAH, et al.,1982;
BJORNTORP, 1990; FILIPOVSKY et al., 1993;
HODGSON et al., 1994; BOUCHARD et al. 1997)

A literatura vem indicando que um peso re-
lativo maior estaria associado a0 aumento no ris-
co de doenca arterial coronariana (DAC)
(HUBBERT et al., 1983). O excesso de peso ou a
obesidade representam nitidos fatores de risco, tan-
to para homens como para mulheres, como tam-
bém o ganho de peso acima dos 25 anos de idade
seria um fator de risco para DAC em ambos 0s
sexos, independente do peso 1nicial ou de outros

fatores (POLLOCK & WILMORE,1993).

MUELLER & STALONES (1981), utiliza-
ram a anélise de componentes principais para ava-
liar os valores das dobras cutdneas. Este método
busca correlacdes entre combinac¢des de diversas
dobras cutaneas e agrupa as que se correlacionam
satisfatoriamente entre si. Estes autores constata-
ram que as dobras cutdneas poderiam ser dividi-
das em dois grupos: o primeiro composto pela soma
das dobras e diretamente relacionado a gordura
corpdrea; o segundo componente dos dados con-
sistia nas diferencgas entre as dobras do tronco e
das extremidades sendo denominado "indice de
padronizacao de gordura”. Esse indice nao demons-
trou qualquer correlagao com o componente da
gordura corpdrea total.

O método dos componentes principais foi
utilizado para analisar as espessuras das dobras
cutaneas no estudo prospectivo de Paris e cons-
tatou-se que os componentes da adiposidade to-
tal e de padronizacao de gordura, os quais indi-
cavam adiposidade no tronco, eram maiores nos

individuos que desenvolviam doeng¢a corondria
(BOUCHARD et al., 1990; FILIPOVSKY et al.,

1993).

A heterogeneidade da distribui¢ao da gordu-
ra corporal na obesidade ultrapassa o modelo sim-

ples de obesidade superior e inferior, sendo o au-
mento da gordura visceral um melhor previsor de
hipertensao, hiperlipidemia e diabetes do que a
gordura subcutinea superior (FUJIOKA et al.,
1987;: DESPRES et al., 1989).

MUELLER et al. (1991) em estudo com ame-
ricanos de origem mexicana demonstraram que a
gordura da regido central e superior do corpo rela-
ciona-se positivamente com o aumento dos niveis
de fatores de risco, enquanto que a gordura da par-
te inferior do corpo relaciona-se negativamente ao
aumento destes niveis.

O padrao de distribui¢do do tecido adiposo,
independente da gordura corpérea total, altera o
risco para a saide induzido pela obesidade e esta
relacionado a um maior risco de desenvolvimento
de patologias tais como hipertensao, doenga
coronariana, diabetes e anormalidades lipidicas
(LARSSON et al., 1984; LOHMAN, et al., 198%;
GRAY et al., 1988; POLLOCK & WILMORE,
1993; HUNTER et al., 1997).

Dados fornecidos pelo programa cardiaco de
Honolulu revelam que o risco de desenvolver do-
enca corondria € maior entre as pessoas com mai-
or espessura de dobras cutineas subescapulares
(DONAHUE et al.,1987).

A dobra cuténea triciptal tem sido considera-
da como indice da distribui¢cdo periférica de gordu-
ra € as dobras cutdneas subescapular e suprailica
como indices de distribuicao central de gordura cor-
poral. Esta diferenciacdo podera ser importante a
medida em que estudos epidemioldgicos tém de-
monstrado que a distribui¢ao da gordura corporal €
mais preditiva do que o excesso de gordura corporea
total, em relacdo aos fatores de desencadeamento

de vérias patologias no organismo.

LARSSON et al. (1984) acreditam que a lo-
calizacdo central da gordura corporal esta associa-
da com elevado risco de morbidade e mortalidade
cardiovascular. Segundo estes pesquisadores, a
soma das espessuras das dobras cutaneas
subescapular e suprailiaca esta mais relacionada
aos niveis de pressao arterial, glicose, colesterol e
trigliceridios.
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Numa tentativa de explicar a distribuicao
de gordura corporal POLLOCK & WILMORE
(1993), relatam que:

"Os triglicerideos, por serem insoliveis no
sangue, sao transportados pela corrente sangiiinea
pelos quilomicrons, uma das diversas lipoproteinas
de transporte . A lipase lipoproteica € produzida
no adipodcito, mas atua na superficie do endotélio
capilar adjacente. Nos pontos de grande concen-
tracdo de lipase lipoproteica, onde,
consequentemente, registrar-se-a uma elevada ati-
vidade nos capilares teciduais, os adipdcitos sao
aprisionados e os trigliceridios hidrolisados e trans-
portados para o interior das c€lulas, funcionando
entdao esta lipase como um controlador da distri-
buicao dos trigliceridios pelos varios locais de
armazenamento; fendmeno este que explica, em
parte, as diferencas de distribuicao gordurosa ob-
servadas entre homens e mulheres .

O padrao previsivel desta distribuicao de gor-
dura em ambos 0s sexos parece estar relacionado
de alguma forma as evidéncias de que a obesidade
concentrada nas por¢des mais superiores do corpo
(gordura androéide - padrao masculino) estaria asso-
ciada a um maior risco para a saude do que a obesi-
dade localizada nas por¢oes mais inferiores do cor-
po (gordura gindide - padrao feminino)." ( p.64)

A presenca de concentragdes plasmadticas
anormais de lipidios e de lipoproteinas comumente
se assocla a obesidade e, frequentemente, regis-
tram-se niveis elevados de triglicerideos
plasmaticos, geralmente em fun¢do das taxas de
producao aumentadas das lipoproteinas de
baixissima densidade (VLDL) pelo figado. O
colesterol total € a lipoproteina colesterol de baixa
densidade (LDL) encontram-se também caracte-
risticamente elevados enquanto a lipoproteina
colesterol de alta densidade (HDL) mostra-se re-
duzida nos individuos obesos.

A associagdo destas constatacdes as evidén-

clas apresentadas por estudos como os de
MUELLER & EMERSON (1988), MUELLER et

al. (1991) e KATCH & McARDLE (1996) no to-
cante aos padroes de distribui¢cdao de gordura cor-
poral apontam para que novas pesquisas sejam

realizadas com o objetivo de determinar se € pos-
sivel indicar um indice antropométrico que me-
lhor represente a distribui¢ao de gordura corpdrea
ou se este varia entre diferentes grupos €tnicos. A
esse respeito THOMAS et al. (1997) relatam que
a etneticia ndo garante um padrdo particular de
distribui¢cdo de gordura, visto que as variagoes dos
valores intra-grupos sdo indicativos de caracteris-
ticas ambientais, enquanto as diferencas inter-gru-
po sao mais provaveis indicadores de influ€ncias
genéticas. Por consegiiinte, a identifica¢do dos fa-
tores que contribuem para as diferencgas entre dis-
tintos grupos étnicos torna-se fundamental para o
entendimento das influ€ncias das variaveis
antropométricas sobre a saude.

Este artigo estd organizado em trés se¢des. A
primeira abrange os fatores de risco de desenvol-
vimento de doencas arteriais coronarianas, deten-
do-se prioritariamente nos lipidios sangiiineos, fa-
tor de risco primadrio, e no fator secundario obesi-
dade. A segunda secdo consiste dos estudos sobre
a distribui¢ao de gordura corpodrea, que vem de-
monstrando ser mais preditiva que a gordura cor-
poral total como fator de risco para DAC. E final-
mente, a Gltima secao discute os métodos de ava-
liacdo da gordura corporal que permitem sua
regionalizacdo e quais vém apresentando resulta-
dos mais consistentes.

FATORES DE RISCO DE DOENCAS
ARTERIAIS CORONARIANAS

Os nivels sangiliineos aumentados de
colesterol eram relacionados a um aumento subs-
tancial no risco de desenvolvimento de
coronariopatias, particularmente entre os indivi-

duos com menos de 50 anos de 1dade
(ANDERSON et al.,1987; CHUNLEA et al.,
1992: HUNTER et al., 1997).

Durantes varios anos, reconheceu-se que a in-
cidéncia de doenca coronariana € baixa em popu-
lagdes que subsistem a base de dietas pobres em
lipidios e colesterol, ou pobre em acidos graxos
saturados, mostrando-se elevada nas populacoes
com dietas ricas em acidos graxos saturados ou
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contendo altos teores de colesterol (AMERICAN
HEART ASSOCIATION, 1980).

Estudo do LIPID RESEARCH CLINICS
PROGRAM (1984) mostrou que, para cada um por
cento de queda no colesterol, hd uma reducao de
dois por cento nas mortes por DAC. LDL colesterol
também foi diagnosticado como um fator causal.
Uma reducao de 64% no risco de DAC foi registra-
da num grupo com 25% ou mais de queda no LDL.
Em funcdo deste estudo nao podem mais haver du-
vidas de que a queda do colesterol, principalmente
no LDL, se reflete na diminui¢ao do risco de DAC

(TROXLER & SCHWERTNER,1985).

Este posicionamento nao € consensual na li-
teratura. KEYS et al. (1956), apds uma série de
testes, sugeriram que, em homens adultos, o nivel
de colesterol total € essencialmente independente
do colesterol consumido durante a dieta natural
humana. GOLDSTEIN et al., (1983), corroboram

esta posi¢cao com a seguinte afirmativa:

" A hipercolesterolemia humana € causada por
anormalidades, genéticas ou adquiridas , na sistese
ou degradacdo das lipoproteinas plasméticas que
transportam o colesterol endégeno entre os teci-
dos do corpo. O colesterol ingerido € apenas um
fator agravante secundario.”

O NATIONAL HEALTH SURVEY (1980)
afirma que um alto consumo de gordura saturada,
como porcentagem de calorias, ¢ um fator relevante
para 0 aumento nos niveis de colesterol. Fatores
além da dieta influenciam os niveis de colesterol
total, de uma maneira ainda imprevisivel. E essen-
cial que se entenda os outros fatores, além da die-
ta, que influenciam na regulagem do colesterol.

Um dos mais importantes fatores associados
com o aumento do colesterol é a idade. Geralmen-
te, quanto mais velho o individuo, mais alto o ni-
vel do colesterol sérico. O aumento cessa e depois
ocorre uma diminui¢cdao na faixa de 65-74 anos
(NATIONAL HEALTH SURVEY, 1980).

Os americanos tendem a ter um aumento de
massa gorda e diminui¢ao de massa muscular com

a idade (HODGDON & MARCINIK,1983), além
de 20% da popula¢do encontrar-se em niveis de
obesidade (KISSEBAH et al, 1989). H4 um sério
entendimento de que o aumento do colesterol es-
teja associado com o aumento da massa gorda. E
h4d uma alta relacdo entre a espessura das dobras
cutineas e o colesterol sérico, independentemente
da idade, sexo e raca (NATIONAL HEALTH
SURVEY, 1980).

MATTER et al. (1980) inferiram a gordura
corporal por pesagem hidrostatica e verificaram
que homens e mulheres obesos tinham colesterol
total, triglicerideos € VLDL colesterol significati-
vamente mais altos do que os individuos com pa-
drdoes normais de gordura.

Parece que, para prevenir DAC, deve-se ad-
quirir um entendimento geral da seqiiéncia do me-
tabolismo de lipoproteinas € um entendimento es-
pecifico dos fatores que afetam a produc¢do do
colesterol endégeno ¢ VLDL.

Aproximadamente 1 a2g de triglicerideos por
quilo de peso corporal sdao ingeridos por dia. Na luz
intestinal os triglicerideos sao hidrolisados pela
lipase pancreatica, na presencga dos sais biliares, for-
mando micelas de monoglicérides, diglicerideos e
acidos graxos, que sdao absorvidos. Dentro da
mucosa intestinal, os triglicerideos sao novamente
formados e incorporados principalmente nos
quilomicrons, que contém 84% de triglicerideos
(CLARCK, 1979), e sdo liberados dentro dos linfa-
ticos mesentéricos, e transportados via ducto
tordcico até a circulacao sist€mica. Os triglicerideos
contendo dcidos graxos de cadeia média (<C12) nao
sao incorporados nos quilomicrons, mas diretamente
absorvidos pela circulagdo sangiiinea portal. Os
triglicerideos endégenos que derivam da sintese do
figado constituem a maior fonte de triglicerideos
plasmaticos em condi¢des de jejum. Os
triglicerideos sintetizados no figado sao incorpora-
dos pelas VLDL e o figado secreta esta lipoproteina
para a circulacdo (CISTERNAS, 1994).

As lipoproteinas de baixissima densidade
(VLDL), contendo 51% de triglicerideos, sdo for-
madas principalmente no figado. Sua func¢ao prin-
cipal é transportar o triglicerideo endoégeno do fi-

62

Revista Brasileira de Atividade Fisica e Satude - V.2 -N. 4 -1997



Distribuicdo de Gordura Corporea como Fator de Risco

gado para os tecidos periféricos, tanto para ser ar-
mazenado quanto para ser usado como fonte de
energia (HARPER,1973). OLIVER (1981) afirma
que 50% do colesterol sérico total € enddgeno, pro-
duzido pelo figado.

Enquanto a VLDL lipoproteina € transporta-
da na circulacao periférica, a lipase de lipoproteinas
presentes nas c€lulas endoteliais hidroliza o
triglicerideo em radicais livres de gordura e
glicerol. O colesterol contido na VLDL permane-
ce intacto. Apds um estagio intermediario, VLDL
é convertidaem LDL, contendo 45% de colesterol
e 11% de triglicerideos. A func¢ao do LDL € trans-
portar o colesterol produzido pelo figado para os
tecidos periféricos. Dois tercos das particulas de
[L.LDL sao absorvidas tanto pelos receptores da su-
perficie do figado quanto por outras celulas cor-
porais. O ter¢o restante € metabolizado por meca-
nismos receptores independentes e alternativos
(GOLDSTEIN et al, 1983).

Ja fo1 documentado que o VLDL € o princi-
pal precursor do LDL. Se as concentra¢des de LDL
sao determinadas pela formacdo de VLDL em 1n-
dividuos com metabolismo lipidico normal, a ar-
gumentacdo sobre se os triglicerideos sao ou nao
fatores de risco direto para DAC € um tanto o quan-
to académica. A hiperlipoproteinemia do tipo IIb,
na qual hd uma elevacdao do colesterol e de
triglicerideos esta associada com alto risco de DAC
e ¢ comumente encontrada em exames lipidicos
de rotina (GRUNDY,1982).

Partindo das informacdes acima € possivel
concluir que uma das maneiras de diminuir o
colesterol enddgeno e a mortalidade causada por
DAC € fazer o paciente perder peso, uma vez que
tanto a VLDL quanto o LDL diminuem desta for-
ma. Pela mesma logica, uma vez que o VLDL €
um precurssor do LDL aterogénico, os fatores que
elevam o VLDL devem ser considerados como
fatores de risco secundarios para DAC. Isto inclui
também a obesidade, o estresse, a inatividade fisi-
ca ¢ a incapacidade patogénica do figado para lim-
par o VLDL do sangue (TROXLER &
SCHWERTNER, 1985).

Até agora foi discutido apenas a produgao do

colesterol endégeno. Para que se possa avaliar o
impacto deste fator sobre a DAC, deve-se também
considerar os sistemas pelo qual o colesterol € re-

movido dos tecidos.

Segundo MAHLEY (1982), em pesquisa so-
bre hiperlipoproteinemia aterogénica, a
aterosclerose ocorre quando o influxo do colesterol
na parede arterial excede a sua remogdo dos teci-
dos. A lipoprotefna que promove a maior parte de
remocdo do colesterol do plasma € a HDL
(FIELDING & FIELDING,1982), e os niveis de

HDL colesterol estdo inversamente relacionados
com o desenvolvimento de DAC (EDER &

GIDEX,1982; HUNTER, 1997).

As HDL sio sintetizadas e secretadas tanto
pelo figado como pelo intestino. Entretanto, a HDL
nascente do intestino nao contém a apoproteina C,
somente a apoproteina A. Assim, a apoproteina C
é sintetizada no figado e transferida para a HDL
intestinal quando estas entram no plasma. A prin-
cipal funcdo da HDL ¢é atuar como um dep0sito
para as apoproteinas C e E, que sdo necessarias no
metabolismo dos quilomicrons e das VLDL.

Poderiamos concluir entao que, se o
colesterol total, que é principalmente endogeno,
estd sendo levado para os tecidos e o colesterol
HDL € o que esta retirando este colesterol, a razao
entre o colesterol total e o HDL colesterol poderia
predizer as DAC. UHL et al. (1981) em pesquisa
com membros da For¢ca Aérea Americana também
chegaram a mesma conclusdo. Estas evidéncias
podem ser reforcadas pelo fato da razao colesterol
total/HDL colesterol estar altamente relacionada
com o grau de aterosclerose.

A evidéncia de que o aumento do HDL
colesterol implica na diminui¢do do risco de DAC
¢ apenas indireta. ROTKIS et al. (1982) reporta-
ram uma correlacdo altamente significativa entre
milhas corridas por semana e os niveis de HDL
colesterol. A correlacdo permaneceu significativa
mesmo depois do controle de idade, percentual de
gordura e consumo de alcool. Nenhuma correla-
¢ao foi encontrada entre milhas de corrida por se-
mana e o colesterol total.

DUFAUX et al. (1982) relataram que, en-
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quanto resultados variavels foram encontrados para
VLDL triglicerideos, LDL colesterol e colesterol
total, estudos sobre HDL colesterol mostraram au-
mentos consideraveis deste fator durante exercici-
0s aerdbios , mas nao durante exercicios
anaerobios.

DRAWBER (1980) pesquisou a atividade fi-
sica, comparando o historico de exercicios e DAC.
Apesar de muito poucos individuos terem um pro-
grama de exercicios constante, os sedentarios de-
monstraram uma taxa trés vezes maior de DAC se

comparados com 0 grupo mais ativo.

Mesmo que ndo se tenha uma evidéncia di-
reta de que o aumento dos niveis de HDL diminu-
em os riscos de DAC, os estudos citados até entao
sugerem uma grande possibilidade.

Dados de laboratorio, relevantes como
previsores de fatores de risco de DAC sdo obtidos
em exames medicos periddicos em pilotos da For-
ca A€rea Alema. Os fatores a serem considerados
sdo niveis elevados de colesterol e triglicerideos.
Os pilotos sdo suscetiveis aos fatores de risco pri-
mar10s pelo seu modo de vida (REICHENBACH-
KLINKE et al, 1985). Uma freqti€ncia significati-
vamente mais alta de hipercolesterolemia foi ob-
servada em pilotos com peso excessivo em rela-
¢do aqueles com o peso dentro de padrdes normais

(NISSEN & GALL,1981).

REICHENBACH-KLINKE et al. (1985), es-
tudando o HDL colesterol relacionado com peso,
fumo e aptidao fisica nos citados pilotos, afirmam
que os resultados de estudos sobre prevaléncia de
fatores de risco de DAC na populacdo em geral,
reportados pelos estudos de Framinghan
(KANNEL et al., 1979), ndo podem ser transferi-
dos para a amostra em questao, uma vez que 0S
pilotos sao relativamente bem condicionados para
suportarem as exigéncias da profissao.

Outros estudos demonstraram que o HDL
colesterol realmente muda apds o treinamento fi-
sico (NYE et al., 1981). Com os pilotos da Forca
Aérea Alema foram encontrados resultados seme-
Ihantes, entretanto ndo se pode generalizar que as
pessoas bem condicionadas t€m uma maior por-

¢ao de HDL colesterol (WILLIANS et al., 1979;

REICHENBACH-KLINKE et al., 1985). Uma pro-
vavel explicacdo para este fato talvez possa ser
dada pelo alto nivel de aptidao fisica destes pilo-
tos, quando comparados com a populacao normal.

A DISTRIBUICAO DA GORDURA
CORPORAL COMO FATOR DE RIS-
CO PARA DOENCAS ARTERIAIS
CORONARIANAS

Dados do estudo de Framingham, citados por
HUBBERT et al. (1983), indicam que a obesidade
representa um discreto fator de risco independen-
temente dos demais. Assim, a obesidade tanto pode
constituir um fator de risco primario para
coronariopatia, como pode exercer sua influéncia
por meio de outros fatores de risco, como a hiper-
tensdo, o diabetes, menor concentra¢cao plasmatica
de colesterol de alta densidade (HDL) e da
hipercolesterolemia .

VAGUE (1956) fo1 o primeiro a observar que
mulheres com obesidade corporal superior (padrao
usualmente observado em homens) sao mais pro-
pensas a diabetes e aterosclerose do que mulheres
com obesidade corporal inferior. POLLOCK E
WILMORE (1993) relatam que o padrao previsi-
vel de distribuicdao de gordura em ambos 0s sexos
deve estar relacionado de alguma forma as evidén-
cias de que a obesidade concentrada nas porcdes
mails superiores do corpo estaria associada a um
maior risco a saude que a obesidade localizada nas
porcoes mais inferiores. BIORNTORP (1985) su-
gere que os padrdes regionais de distribui¢cdao de
gordura representam os fatores mais criticos na ava-
liagdao do risco para o desenvolvimento de doengas.

Mulheres de paises ocidentais t€m uma inci-
déncia muito menor de doengas corondrias do que
os homens (LERNER & KANNEL, 1986). Os
determinantes destas diferencas sexuais tém rece-
bido maior ateng¢ao, e evidéncias sugerem que isto
pode ser devido, em parte, as diferencas nos ni-
veis de lipidios e lipoproteinas entre 0s sexos
(GODSLAND et al., 1987). Embora os padroes
de fatores de risco para DAC sejam importantes
para homens e mulheres, niveis relativamente bai-
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xos de triglicerideos e niveis altos de HDL
colesterol podem proteger as mulheres do desen-
volvimento extensivo da aterosclerose, entretan-
to sa0 necessarias mais informacgdes acerca destes
mecanismos (FREEDMAN et al., 1990;
FREEDMAN, 1995).

Metade do aumento do risco para DAC entre
homens pode ser devido a niveis adversos de
colesterol total, glicose e caracteristicas
comportamentais (WINGARD et al., 1983). Em-
bora a obesidade seja um determinante importante
dos niveis de lipoproteina, a distribui¢do de gor-
dura corporal é também um fator critico
(KISSEBAH et al., 1989).

Mesmo sendo incerto o motivo pelo qual os
homens de sociedades industrializadas t€ém médi-
as mais altas de DAC do que as mulheres, as dife-
rencas nos niveis de HDL colesterol devem expli-
car parte deste contraste (HAZZARD, 1985).

Muitos dos efeitos da obesidade dependem
da localizacdo anatdmica do tecido adiposo, com
o excesso de gordura corporal no torax associado
a niveis adversos de lipoproteinas (KISSEBAH et
al., 1982; ANDERSON et al., 1988; CHUNLEA
et al., 1992), diabetes mellitus (BJORNTORP,
1990:; FILIPOVSKY etal., 1993; HODGON et al.,
1994), e DAC (LARSSON et al.,1984; LAPIDUS
et al., 1984; REICHLEY et al., 1987;
BJORNTORP, 1990; FILIPOVSKY et al., 1993;
HODGON et al., 1994; HUNTER et al., 1997).

A literatura aponta que a localizagdo
anatomica do tecido adiposo, determinada por va-
rias dobras cutaneas e medidas de circunferéncias,
tem sido relacionada ao diabetes e a DAC (STERN
& HAFFNER,1986; AMORIM, 1995; THOMAS
et al., 1997;: HUNTER et al. 1997).

Variaveis como taxa metabolica basal, consu-
mo maximo de oxigénio, pratica de atividades fisi-
cas nas horas de lazer e ingestao dietética, associa-
das a gordura corporal podem ser observadas nos
estudos de POEHLMAN et. al., (1992,1993) e de
GARDNER & POEHLMAN, (1993,1994), que
apresentaram relacdes entre declineo da pratica de
atividades fisicas com o advento da idade e sua re-
lagdo inversa com 0 aumento da gordura corporal.

Quando considerados idade e sexo, resulta-
dos dos estudos de POEHLMAN et. al., (1995)
demonstraram aumento da massa de gordura de
17% e 26% e aumento da circunferéncia de qua-
dril na ordem de 2% e 4% por década, para ho-
mens e mulheres respectivamente. A importancia
fisiolégica do acimulo de gordura na regiao cen-
tral com a idade é associada a diversas desordens
metabdlicas (DESPRES et al., 1990).

Tém sido proposto que a adolescéncia € um
periodo suscetivel para o desenvolvimento do pa-
drio central de gordura (RAMIREZ &
MUELLER, 1980; MUELLER, 1982). Entretan-
to, mais importante que os padrdes de gordura
nesta fase da vida, é verificar se existe estabili-
dade (Tracking) em relac@o aos periodos posteri-
ores (FREEDMAN, 1995; VAN LENTHE et. al.,
1996) . No ponto de vista da prevengao, a identi-
ficacdo precoce dos riscos futuros inerentes ao
padrdo central de gordura corporal, possibilita a
intervencao, principalmente ao considerarmos os
resultados positivos, no que diz respeito a redu-
¢do da gordura central, com a prética de ativida-
des fisicas encontrados nos estudos de
SCHWARTZ et al. (1991) e KOHRT et al. (1992).
Outro importante aspecto preventivo a se consi-
derar, sdo os relatos que evidenciam que homens
e mulheres fisicamente ativos demonstram bai-
xos niveis de adiposidade central em relagao aos
seus pares sedentarios (TROIST et al., 1991).

Parece que pelo menos trés componentes
principais da gordura corporal estdo associados a
conseqiiéncias para saude. O primeiro componen-
te € a quantidade de gordura corporal expressa
como uma percentagem do peso corporeo. O se-
gundo componente ¢ a quantidade de gordura
toracica ou abdominal subcuténea. O terceiro com-
ponente ¢ a quantidade de gordura visceral locali-
zada na cavidade intra-abdominal. Estes compo-
nentes estao em parte correlacionados uns aos ou-
tros mas nenhum deles exibe um alto grau de in-
dependéncia (GORDEN & BRAY in
:BOUCHARD et al., 1990).

Embora medidas mais exatas da distribui-
¢do de gordura obtidas através de exames como a
tomografia computadorizada ou imagem de res-
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sonincia magnética sejam melhores previsores de
complicagdes clinicas e metabdlicas, sua utiliza-
¢ao € limitada em func¢ao de sua complexa utiliza-
cao e pouca aplicabilidade em estudos
epidemioldgicos em fungdo de seus altos custos.
Em contrapartida um indice simples e de baixo
custo derivado de medidas antropométricas, que
consiste na divisao do perimetro de cintura pelo
de quadril, chamado relac¢ado cintura/quadril (R.c/
q) ou relagdo abdomino/glutea, tem sido bem con-
siderado na andlise de niveis adversos de
triglicerideos e HDL colesterol (STERN &
HAFENER, 1986; ANDERSON etal., 1988), ape-
sar das limitacoes apresentadas por esta técnica,
que serdo discutidas na se¢ao seguinte. As circun-
feréncias de cintura e da R.c/q demonstraram, no
estudo de FREEDMAN et al. (1990), associacdes
comparaveis com niveis de lipidios e lipoproteinas
e altas correlagdes com as propor¢oes de gordura
visceral (SJOSTROM et al., 1988).

Por outro lado, os niveis de colesterol total
sao menos associados a distribui¢ao de gordura cor-
poral (FREEDMAN & RIMM, 1989; DESPRES
et al., 1985), e os niveis médios nao diferem entre
homens e mulheres.

A gordura tordcica € influenciada por causas
genéticas, esteroides gonadais € esterdides
adrenais. Os principais determinantes da gordura
visceral sdo: i1dade, sexo, gordura corporal total,
lipoproteina lipase € a concentragao de
corticoesteroides.

Foram sugeridas trés hipoteses para explicar
as diferencas na distribui¢ao regional de gordura.
A primeira delas considera as diferencas de res-
posta neuroendodcrina as varias formas de estresse.
A segunda enfoca os efeitos dos esterdides
gonadais e adrenais sobre o metabolismo do teci-
do adiposo em varios depositos. E a terceira prevé
que variagdes genéticas na sensibilidade do tecido
e sinais metabodlicos sdo responsaveis pela
individualizacao na distribui¢do regional de gor-
dura (BOUCHARD et.al. 1990; 1997). Estas hi-
poteses obviamente ndo se excluem mutuamente
e todas podem contribuir para a variagdao na distri-
buicdo regional de gordura. A distribuicdo de

gordura é também determinada pelo equilibrio
entre a utilizacao do 4cido graxo mediado pela
lipoproteina lipase e a mobilizagao do acido graxo
em funcdo dos niveis lipoliticos.

Sao necessarias maiores informagdes acerca
das diferencas genéticas e étnicas na distribuicado
regional de gordura e fatores como i1dade e sexo
devem ser sistematicamente considerados nestes
estudos. Pesquisas relativas aos mecanismos
hormonais e moleculares que atuam no controle
do nimero e tamanho das células adiposas assim
como a extensao da distribui¢cao destas c€lulas nos
varios depdsitos, sdo visivelmente necessarias

(BOUCHARD et al., 1990, 1997).

A distribui¢do regional de gordura produz
efeitos considerdveis para a mortalidade e
morbidade. O relativo risco de morte por doengas
vasculares alcanca um risco equivalente aquele
apresentado para hipercolesterolemia, hipertensao
e tabagismo. Este risco € ainda progressivo com 0

aumento de deposi¢ao de gordura na parte superi-
or do corpo (BJORNTORP, 1990; FILIPOVSKY

et al.,1993; HODGSON et al., 1994; SEIDELL et
al., 1994).

Um importante fator subjacente na relagao
entre distribuicdo regional de gordura, obesidade
e hipertensdo, pode ser o sistema nervoso simpati-
co ¢ a hiperinsulinemia. Uma hipdtese atraente €
de que a atividade simpdtica € modificada pela
concentracao de insulina e que ambas sao, por ve-
zes, afetadas pela dieta.

Trés experimentos em amostras diferentes de-
monstraram relagao entre a distribui¢cdo de gordu-
ra e o desenvolvimento de diabetes mellitus nao
insulino-dependente. Individuos suigos com uma
maior R.c/q apresentaram maior risco de desen-
volver diabetes. Em americanos de origem japo-
nesa a propensdo a diabetes apresentou um aumen-
to nas dobras cutidneas subescapular, triciptal e
biciptal. E no San Antonio Heart Study observou-
se um claro efeito da distribuicao de gordura no
desenvolvimento de diabetes nos americanos de
origem mexicana (AUSTIN et al. 1n:
BOUCHARD, et al, 1990).
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Pesquisa realizada por HAFFNER et al.
(1987) sugeriu que a relacao entre as dobras
cutaneas subescapular e triciptal e a R.c/q eram
indicadores independentes do diabetes mellitus.

GARN et al. (1988a) argumentam que qua-
tro dobras cutaneas localizadas periférica e cen-
tralmente (triceps, subescapular, 1liaca e abdomi-
nal) sao altamente intercorrelacionadas com a sua
soma. As quatro dobras nao se relacionaram dife-
rentemente a mudangas na pressao sangiiinea e
colesterol sérico.

Os autores supracitados apresentaram resul-
tados diferentes de MUELLER & WOHLEB
(1981) que, utilizando o primeiro e segundo com-
ponentes principais de dobras cutdneas, represen-
taram indices de gordura total e de gordura no
tronco ou nas extremidades, independente de sexo,
dobras cutaneas, técnica de medida ou etnia.

Muitos estudos demonstram varia¢ao nos pa-
droes de distribui¢do de gordura em diferentes po-
pulacdes (GARN,1955; DEUTSCH &
MUELLER, 1985; VAN LENTHE et al., 1996).

Em uma grande amostra de homens de meia
idade LARSSON et al.(1984) encontraram associ-
acao significativaentre DAC e R.c/q, se comparada
com o indice de massa corpérea (IMC), dobras
cutaneas ou entre as circunferéncias de cintura ou
quadril 1soladamente. LAPIDUS et al. (1984) veri-
ficaram que a R.c/q em mulheres era um preditor
mais forte de doengas cardiovasculares do que o
IMC ou as dobras cutineas subescapular e triciptal.

DESPRES et al. (1990) revisaram diversas
limitacOes de pesquisa que utilizaram a R.c/q como
unica medida da distribui¢cdo de gordura e reco-
mendaram que trabalhos futuros incluam as do-
bras cutdneas do tronco e abdominal e a gordura
coporal total além das citadas circunferéncias.

Na mesma linha que DESPRES et al. (1990)
esta a pesquisa de TERRY et al. (1989), na qual a
R.c/q, a razdao das dobras cutineas subescapular/
triceps, percentual de gordura corporal e IMC estio
correlacionadas com lipidios sangiiineos e as
subfracoes lipoprotéicas em homens adultos. Os au-
tores concluem que deve haver um relacionamento

diferente entre as obesidades central e intra-abdo-
minal e o perfil lipoprotéico com ambas
correlacionando-se melhor do que a gordura corpo-
ral total com os lipidios sangtliineos e suas fracoes.

Em func¢ao da atividade lipolitica nas por¢oes
periféricas poder diferir da atividade da
adiposidade visceral, especula-se que a correlacao
entre as dobras cutaneas abdominal e subescapular
com trigliceridios plasmaticos e VLDL (mas nao
entre as dobras cutaneas triciptal e de coxa) se
deve em parte as diferengas da atividade lipolitica
regional (LOHMAN, 1993).

METODOS DE AVALIACAO
REGIONAL DA GORDURA
CORPORAL

Atualmente € reconhecido que a obesidade €
heterog€nea com relagdo a seus efeitos na saude
de adultos. A obesidade centralizada, em particu-
lar, tem sido associada com uma variedade de do-
encas cronicas da era industrial (VAGUE et al.,
1988: DESPRES et al., 1988: BOUCHARD et al.,
1997). A gordura centralizada tem sido medida por
Inumeras técnicas, tais como dobras cutaneas (VA-
GUE,1956; REICHLEY et al., 1987; AMORIM,
1995; VAN LENTHE et al. 1996; AMORIM et al.,
1997a-b; HUNTER, et al., 1997), diametros cor-
porais e circunferéncias (ASHWEL et al., 1978;
LAPIDUS et al., 1984;: BONORA et al., 1995;
AMORIM, 1995; AMORIM et al.,1997 a,b;
HUNTER, et al., 1997) e a silhueta corporal
(ASHWEL et al., 1978).

O indice mais comum de gordura centrali-
zada na literatura epidemiologica parece ser a R.
c/q, um indice relativamente simples de obesida-
de abdominal e superior. Estudos de validacdo dos
indices de distribuicdo de gordura corporal sdo
raros. Alguns estudos sugeriram a validade do uso
da proporc¢dao cintura/coxa ou uma funciao
discriminante envolvendo as areas de cintura e
coxa, como as melhores areas descritivas da gor-
dura centralizada (ASHWEL et al., 1978,1982).
AMORIM (1995), em pesquisa com comandantes
de grandes jatos da aviagao civil brasileira, encon-
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trou correlacoes de 0.53 entre a R.c/q e colesterol
total € 0.34 em relacdo as L.D.L., entretanto quan-
do utilizou a propor¢do cintura/coxa verificou cor-
relacOes mais baixas (0.35 para o colesterol total e
0.05 paraas L.D.L.)

MUELLER et al. (1991) mostraram correla-
coes de 0.42 e 0.60 para dobras cutaneas € 0.49 e
0.61 para medidas de circunferéncias € que nao ha
diferenca significativa entre os dois métodos. O
método de dobras cutaneas nao parece ser tao for-
temente associado aos niveis de fatores de risco
de doencas quanto o método das circunferéncias,
ndo importando como eles sdo combinados para
descrever a gordura central.

AMORIM (1995) utilizando-se de uma pro-
por¢ao superior/inferior (SUPINF), caracterizada
pelo somatério das dobras cutaneas de triceps,
subescapular e peitoral dividido pelo somatorio das
dobras cutdneas de suprailiaca, coxa e panturrilha,
correlacionando-a aos trigliceridios, colesterol to-
tal, LDL e HDL, obteve correlagcdes de 0.29, 0.55,
0.67 e 0.35, respectivamente. O somatorio das do-
bras cutineas subescapular e abdomem em relagdao
a0 colesterol total apresentou correlagao de 0.60 € o
somatério de subescapular e suprailiaca 0.66 com
as L.D.L. Os resultados encontrados indicam que
a0 menos quanto a avaliacdo do fator de risco
lipideos sangiiineos, o SUPINF parece ser uma com-
binagcdo de dobras cutdneas que merece atencao.

As circunferéncias corporais propiciam me-
di¢cdes iguais ou melhores do que as dobras
cutineas, sendo reforcadas pela associagcao com os
niveis de fatores de risco para DAC em adultos
americanos de origem mexicana. As dobras
cutineas frequentemente nao podem ser medidas

em obesos, especialmente nos membros inferiores
(BRAY et al., 1978; MUELLER et al., 1987 ).

A simplicidade da relag¢do cintura/quadril a
torna mais atrativa, principalmente se consideran-
do que nem sempre € possivel medir dobras
cutaneas em obesos (BRAY et al.,1978). As cir-
cunferéncias podem ser a metodologia preferenci-
al, por apresentarem ainda uma margem de segu-
ranca levemente maior do que as dobras cutaneas,
como originalmente sugerido por ASHWEL et al.

(1982), as circunferéncias sao um método valido e
util para o estudo antropométrico da distribui¢ao
de gordura corporal.

ASHWEL et al. (1985) atirmam que as pro-
por¢des cintura/quadril, em oposi¢do as
prorpor¢des cintura/coxa estdo melhor
correlacionadas com a propor¢do de gordura in-
terna e externa subcutanea. SEIDELL et al. (1989)
encontraram uma pequena diferenca entre as pro-
por¢Oes cintura/quadril e cintura/coxa em (ermos
de correlacdo com a pressdo sangiiinea.

MUELLER et al. (1991) encontraram corre-
lacdes consideravelmente mais fortes que as de
SEIDELL et al. (1989). A proporgao cintura/coxa
esteve mais fortemente correlacionada do que a
R.c/q com o componente de obesidade centraliza-
da, medido antropometricamente. Resultados de
outros estudos de validade (ASHWEL et al.,
1978,1982; MUELLER et al., 1987,1989), suge-
rem que a coxa, ndo o quadril, pode ser a area do
corpo mais Gtil para caracterizar a gordura inferior
do corpo. Contudo a literatura apresenta contro-
vérsias neste sentido, sendo necessarios novos es-
tudos para se confirmar este pressuposto.

A R.c/q é relacionada consistentemente com
niveis de risco de DAC, independentemente do
IMC (HAFFNER et al., 1986; ANDERSON et
al.,1988; BJORNTORP, 1988; TUOMILEHTO et
al.,1990). Tem sido proposto (SMITH, 1988) que
a R.c/q e IMC em niveis altos ndao sao somente
fatores independentes de risco de DAC, mas tam-
bém que um IMC alto aumenta oS riscos inerentes
auma R.c/q alta. TUOMILEHTO et al. (1990) nao
encontraram um efeito interativo claro do aumen-
to simultdneo de R.c/q e IMC, porém esta hipote-
se ndo pode ser rejeitada.

As maneiras como o aumento da R.c/q podem
influenciar o risco para DAC nao foram ainda com-

pletamente compreendidas. Trés hipdteses foram le-
vantadas neste sentido (BJORNTORP, 1988):

"1 - O aumento do tecido adiposo pode cau-
sar um aumento da producdo de acidos livres de
gordura que, por sua vez, vao aumentar a con-
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centracao do VLDL colesterol, LDL colesterol e
triglicerideos, e afetar a capacidade do sangue em
transportar glicose através de uma reducao da
efetividade da insulina.

2 - A hiperatividade adreno-cortical pode afe-
tar a composicdo das fibras musculares e a obesi-
dade abdominal, através de androgenios e
cortisona, que podem causar doencas.

3 - Pode ocorrer uma sindrome de excita¢do
hipotalamica, causada por estresse mental, com
uma desregulagem neuro-endocrina, detonando
aberracoes enddcrinas, fatores de risco de doencas
e morbidade."

TUOMILEHTO et al. (1990) apontam a ne-
cessidade de mais estudos para verificar se a R.c/q
depende dos habitos individuais, estilo de vida, fa-
tores do mei1o ambiente, ou € determinada geneti-
camente. Outros aspectos a serem verificados, di-
zem respeito as variagoes em funcao de faixa etaria
e sexo, conforme relatado por GOODMAN-
GRUEN & BARRET-CONNOR (1996) que rela-
tam a inadequacdo deste método para avaliar a
obesidade corporal superior em homens e mulhe-
res acima de 80 anos de 1dade.

GRAY et al. (1993) destacam que a propor-
¢do de dobras cutdneas tronco-membros ndo €
uma medida de distribuicao de gordura que te-
nha sido validada biologicamente, e relatam ha-
ver incluido medidas de dobras cutineas em es-
tudo com macacos para determinar se este fator
esta relacionado aos soro-lipidios. Isto deve-se
também aos relatos sobre a relevincia da distri-
buicdo de gordura no metabolismo de lipidios em
seres humanos (DESPRES et al.,1985,1988;
JIMENEZ et al., 1989).

As variaveis antropométricas t€ém sido
freqiientemente combinadas para produzirem in-
dices de obesidade, distribui¢cdo de gordura ou com-
pleicao fisica. A precisdao ou fidedignidade de tais
indices necessita ser estudada sistematicamente.
Os indices antropométricos da forma e constitui-
¢ao corporal sd@o usualmente expressos como pro-
porcdes ou combinac¢des multivariadas (TANNER,

1977). E possivel que surjam erros, porque pro-
por¢des ou escores divergentes t€m uma impreci-
sdo muito maior do que as medidas individuais.

KUSHI et al. (1988) encontraram precisoes
mais baixas para as R.c/q do que para as medidas
de cintura e quadril isoladamente. MUELLER &
KAPLOWITZ (1994) encontraram precisdes muito
altas para medidas de estatura, peso e IMC, preci-
sOes mais varidveis para medidas de circunferén-
cia, assim como precisdes mais baixas para medi-
das de dobras cutaneas. Estas informagdes sao
consonantes aquelas verificadas na literatura
(MUELLER & MALINA,1987; HAAS &
FLEGAL, 1981).

As imprecisdes inter-observadores apresen-
tam-se maiores que as imprecisoes intra-obser-
vadores para as medidas de dobras cutineas; en-
quanto que estatura, peso, IMC e circunferéncias
sdo menos afetadas por este fator; portanto, as
medidas de circunferéncia sao mais fidedignas e
precisas do que as medidas de dobras cutaneas
(MUELLER & KAPLOWITZ, 1994).

A fidedignidade de uma medida € caracteri-
zada por sua precisdo e nivel de confianca
(MUELLER & MARTORELL, 1988; MARKS et
al., 1989). A precisdo refere-se ao grau de liberda-
de da medida ou a erros técnicos. Ela € usualmen-
te baseada na repeticao de medidas feitas em um
curto intervalo de tempo. O nivel de contiancga re-
fere-se a outras informacgdes acerca da variabilida-
de intra-sujeitos, como oscilacoes fisiologicas ou
quaisquer outras percebidas em grandes interva-
los de tempo entre as medidas.

Muitos estudos t€m avaliado a precisao das
variaveis antropométricas (MALINA et al.,1973;
MARTORELL et al., 1975; HAAS & FLEGAL,
1981; MUELLER & MALINA, 1987). Contudo,
ao se referir a wutilizacdo de medidas
antropométricas na identificagao do padrao cen-
tral de tecido adiposo e seus riscos para a saude
deve-se considerar que a contribui¢do do tecido
adiposo para a circunferéncia da cintura pode ser
por vezes exclusivamente subcutdnea, enquanto
que em outras circunstancias pode ser exclusiva-
mente visceral.
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Embora em estudos epidemioldgicos seja acel-
taAvel um certa margem de erro, as equacoes
preditivas de tecido adiposo visceral através de sim-
ples mensuragdes antropométricas, desenvolvidas
até entao, ndo sao recomendadas pelas elevadas im-
precisdes e variabilidades inexplicaveis. Tal fato
permite concluir ser necessaria, para fins clinicos
ou com propdsitos de pesquisa epidemiologica, a
medida direta da gordura localizada na cavidade
abdominal através de técnicas sofisticadas como

tomografia computadorizada ou 1magens por res-
sondncia magnética (BONORA et al., 1995).

CONSIDERACOES FINAIS

A anélise dos estudos revisados neste artigo
nos permite concluir que individuos com obesida-
de nas por¢des inferiores podem até€ ter padroes de
gordura tdo elevados quanto sujeitos com obesi-
dade superior, porém estar relativamente livres das
conseqliéncias metabdlicas ocasionadas por este
tipo de localizacdo de tecido adiposo. Apesar dos
mecanismos pelos quais a obesidade nas porcoes
superiores resulta em efeitos adversos serem des-
conhecidos, algumas hipoteses foram formuladas
e, entre elas, uma interessante sugestao foi a de
que o aumento dos acidos livres de gordura, ocasi-
onado pelo aumento da lipdlise dos tecidos
adiposos, possa ser diretamente responsavel por
algumas das anormalidades observadas.

Embora varios estudos demonstrem fortes

associacdes entre estimativas menos invasivas,
como DEXA, impedancia bioelétrica ¢ medidas
antropométricas, entre outras, no estudo da obe-
sidade, a generalizagdo destes resultados € limi-
tada por fatores como idade, sexo e etnia. Em
estudos de distribuicao de gordura devem ser as-
sociados ainda outros fatores, tais como habitos
dietéticos, pratica de atividades fisicas nas horas
de lazer, além da contribui¢cdo de caracteriticas
genéticas envolvidas no processo.

Frente ao que nos foi possivel verificar na
literatura, podemos concluir que os estudos
antropométricos ndo permitiram até entao o desen-
volvimento de equagdes preditivas do tecido
adiposo visceral com a confiabilidade desejavel e
que dificilmente serd eleita uma medida
antropométrica como a melhor, a tend€ncia talvez
seja a combinac¢do de diversas medidas que consi-
derem o género e diferentes intervalos etario.

Finalizando, gostariamos de ressaltar que ou-
tro aspecto de fundamental importéncia a se veri-
ficar nas investigacOes pertinentes as desordens
metabdlicas, advindas da localizagdo anatomica do
tecido adiposo, diz respeito as alteracdes dos pa-
droes de distribuicdo deste tecido durante a infan-
cia, adolescéncia e estado adulto. Neste sentido
novos estudos necessitam ser conduzidos para
melhor esclarecer as possibilidades de altera¢oes
e controle dos excessos de gordura visceral quan-
do precocemente identificados, bem como as in-
fluéncias de diferentes programas de atividade fi-
sica sobre este tipo de regionalizag¢do de gordura.
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