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RESUMO 

Introdução: A obesidade sarcopênica (OS) tem prevalência estimada em 11% 

no Brasil, com projeções de afetar 100-200 milhões globalmente em 35 anos. A 

obesidade dinapênica (OD), tem prevalência de 11% em pessoas com 60 anos ou 

mais no Brasil.  As duas condições parecem estar relacionadas a um perfil metabólico 

disfuncional e maior risco cardiovascular. Objetivos: Avaliar associação de 

obesidade, dinapenia, obesidade dinapênica e obesidade sarcopênica com risco 

cardiovascular. Descrever o perfil antropométrico e bioquímico, a prevalência dessas 

condições e associar o risco cardiovascular aos perfis de obesidade. Métodos: Este 

foi um estudo transversal que analisou os dados antropométricos de 199 

trabalhadores de uma unidade de saúde terciária entre novembro de 2018 e março de 

2020. Os participantes foram estratificados nos perfis mioantropométricos: obeso, 

dinapênico, sarcopênico, não obeso / não dinapênicos (NO / ND), não obeso / 

dinapênicos (NO / D), obeso / não dinapênicos (O / ND) e obeso dinapênicos (OD). 

Considerando variáveis de antropometria e força muscular, associado a dados 

bioquímicos, foi avaliada associação dos perfis com risco cardiovascular por meio de: 

Índice Aterogênico (IA), Índice Aterogênico do Plasma (IAP), Cintura 

Hipertrigliceridêmica (CH), Índice de Forma Corporal (ABSI), Dislipidemia Aterogênica 

(DA), Índices de Castelli I e II, e Escore de Framingham (EF). Resultados: A média 

de idade dos voluntários foi de 45,1 anos. 40,7% dos voluntários eram homens e 

59,3% eram mulheres. A mediana de força de preensão palmar foi de 40KgF nos 

homens e 23KgF nas mulheres. A prevalência de obesos foi de 37%, de dinapênicos 

46,7 % considerando a mediana de força da amostra de 45,7% pelos pontos de corte 

de Shülussel et al. A prevalência de OD foi de 16,5% e 17%. O grupo com OD obteve 

HDL significativamente menor em relação a todos os demais e apresentavam maior 

IA e Índices de Castelli I e Castelli II em relação a todos os demais.  Pelo Escore de 

Framingham, os OD possuíam maior risco cardiovascular em relação ao O / ND, e 

estes possuíam maior risco em relação aos NO / D. Quanto à variável IAP, o grupo O 

/ ND apresentou 4,6 vezes mais chances de pontuar um IAP maior em relação aos 

NO / ND, enquanto os OD apresentaram 8.9 vezes mais chances de apresentar IAP 

de maior pontuação em relação aos NO / ND.  O grupo OD apresentou ainda 15,2 

vezes mais chances de apresentar IAP classificado como risco cardiovascular 



 

 

aumentado em relação aos NO / ND. Conclusões: Os resultados deste estudo 

sugerem que a obesidade, dinapenia e obesidade dinapênica estão associadas 

positivamente ao risco cardiovascular na amostra estudada. A presença de obesidade 

parece ter sido mais determinante para o maior risco cardiovascular do que a 

dinapenia isolada, porém a OD apresentou predição de risco cardiovascular maior em 

relação aos indivíduos com apenas uma das duas comorbidades.  

 

Palavras-chave: Obesidade, Sarcopenia, Dinapenia, Obesidade Dinapênica, 

Obesidade sarcopênica, Risco cardiovascular



 

 

ABSTRACT 

 

Introduction: Sarcopenic obesity (SO) has an estimated prevalence of 11% in Brazil, 

with projections indicating it could affect 100-200 million individuals globally within 35 

years. Dynapenic obesity (DO) has a prevalence of 11% among individuals aged 60 

and over in Brazil. Both conditions appear to be linked to a dysfunctional metabolic 

profile and an increased cardiovascular risk. Objectives: To evaluate the association 

of obesity, dynapenia, dynapenic obesity, and sarcopenic obesity with cardiovascular 

risk. To describe the anthropometric and biochemical profiles, the prevalence of these 

conditions, and to associate cardiovascular risk with obesity profiles. Methods: This 

was a cross-sectional study that analyzed the anthropometric data of 199 workers from 

a tertiary health unit between November 2018 and March 2020. Participants were 

stratified into myoanthropometric profiles: obese, dynapenic, sarcopenic, non-

obese/non-dynapenic (NO/ND), non-obese/dynapenic (NO/D), obese/non-dynapenic 

(O/ND), and dynapenic obese (DO). Considering anthropometry and muscle strength 

variables, along with biochemical data, the association of profiles with cardiovascular 

risk was assessed through: Atherogenic Index (AI), Plasma Atherogenic Index (PAI), 

Hypertriglyceridemic Waist (HW), Body Shape Index (ABSI), Atherogenic Dyslipidemia 

(AD), Castelli’s Index I and II, and Framingham Score (FS). Results: The average age 

of the volunteers was 45.1 years. 40.7% of the volunteers were male and 59.3% were 

female. The median grip strength was 40KgF for men and 23KgF for women. The 

prevalence of obesity was 37%, and dynapenia was 46.7%, considering the sample's 

median strength of 45.7% by the cut-off points of Shülussel et al. The prevalence of 

DO was 16.5% and 17%. The DO group had significantly lower HDL compared to all 

others and had higher AI and Castelli’s Index I and II compared to all others. According 

to the Framingham Score, the DO group had a higher cardiovascular risk compared to 

the O/ND, and these had a higher risk compared to the NO/D. Regarding the PAI 

variable, the O/ND group was 4.6 times more likely to score a higher PAI compared to 

the NO/ND, while the DO group was 8.9 times more likely to present a higher scoring 

PAI compared to the NO/ND. The DO group also had 15.2 times more chances of 

presenting a PAI classified as increased cardiovascular risk compared to the NO/ND. 

Conclusions: The results of this study suggest that obesity, dynapenia, and 

dynapenic obesity are positively associated with cardiovascular risk in the studied 



 

 

sample. The presence of obesity seems to have been more determinant for the higher 

cardiovascular risk than dynapenia alone, however, DO presented a higher 

cardiovascular risk prediction compared to individuals with only one of the two 

comorbidities. 

 

Keywords: Obesity, Sarcopenia, Dynapenia, Dynapenic Obesity, Sarcopenic Obesity, 

Cardiovascular Risk. 
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1. INTRODUÇÃO 

Segundo dados de 2016 da OMS (Organização Mundial de Saúde), 13% da 

população mundial adulta, cerca de 650 milhões de pessoas com 18 anos ou mais, 

era possuía obesidade, isto é, possuía IMC (Índice de Massa Corporal) maior ou igual 

a 30Kg/m². A prevalência mundial de obesidade passou de 3% para 11% em homens, 

e de 6% para 15% em mulheres, entre os anos de 1975 e 2016, respectivamente(1). 

O rápido crescimento dessa taxa, que triplicou nos últimos quarenta anos, fez com 

que a obesidade passasse a ser descrita como uma pandemia e como um dos maiores 

problemas de saúde pública globais (1, 2).  

No Brasil, segundo o Vigitel Brasil 2021 (Vigilância de fatores de risco e 

proteção para doenças crônicas por inquérito telefônico), a frequência de pessoas 

com obesidade foi de 22,4% (3) e de acordo com o Sistema de Vigilância Alimentar e 

Nutricional (SISVAN), a prevalência de obesidade grau I em 2023 foi de 20,7%, grau 

II 8,3% e grau III 4,4%, somando mais 8 milhões de brasileiros com obesidade em 

2023 (4). 

Embora seja considerada uma doença evitável, o desenvolvimento da 

obesidade ocorre de modo heterogêneo comparando-se os continentes ao redor do 

globo. A diversidade de fatores, como determinantes sociais, segurança alimentar, 

globalização, autopercepção de saúde e aspectos culturais convergem no aumento 

do IMC da população mundial, demonstrando a necessidade da adoção de políticas 

que alcancem as particularidades de cada país (2, 5).  

À despeito das crescentes evidências da associação entre a obesidade e as 

doenças cardiometabólicas e cardiovasculares, além da associação com as condições 

clínicas que são fatores de risco para elas (6, 7), as projeções indicam que a 

população com obesidade continua aumentando na maioria dos países, com 

estimativa de ultrapassar os 160 milhões de pessoas em 2025 (1). 

Há cerca de 30 anos a expectativa de vida tem aumentado consideravelmente 

na maioria dos países, e a tendência é de que nos países em desenvolvimento a 

população idosa se torne majoritária, como é o caso na maioria dos países 

desenvolvidos, evidenciando condições de saúde que até então recebiam pouca 

atenção nestes indivíduos, como sedentarismo, depressão, doenças crônicas, 

nutrição inadequada, entre outras. Neste contexto emerge o conceito de dinapenia, 
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definida como a diminuição da força muscular esquelética comumente relacionada ao 

envelhecimento (8-10). 

A depender dos critérios diagnósticos empregados, a prevalência da dinapenia 

pode variar de 7,9% em adultos europeus entre 18-74 anos na atenção primária (10) 

até 22,5% dos idosos europeus e 38,2% da população idosa americana (11). No 

Brasil, a prevalência de dinapenia em adultos com 50 anos ou mais é de 17,2%, 

chegando a 28,2% em idosos a partir de 75 anos (12).  

A redução da força muscular associada ao avançar da idade é notória a partir 

dos 40 anos, estimando-se uma perda de força de preensão palmar de 

aproximadamente 7Kgf em mulheres e 12Kgf em homens dos 40 aos 70 anos (13). 

Essa diminuição de força já se mostrou associada a piores desfechos clínicos, 

notadamente a mortalidade por todas as causas e a mortalidade por doença 

cardiovascular (11, 13, 14), especialmente se combinada ao sedentarismo e 

obesidade (11).  

Além da diminuição da força muscular, as alterações na composição corporal 

relacionadas ao envelhecimento também contam com a redução da massa muscular 

esquelética. A sarcopenia é uma doença do músculo esquelético em que há 

comprometimento funcional gerado pela redução da massa muscular esquelética, 

bem como da força muscular e qualidade da fibra muscular. Pode ser primária, que é 

relacionada apenas ao processo de envelhecimento, ou secundária, quando é 

causada por disfunções orgânicas que afetam os componentes musculares (9).  

Nas últimas décadas surgiu um termo para denominar a obesidade associada 

com a redução da massa muscular esquelética, a obesidade sarcopênica (OS). 

Descrita pela primeira vez por Baumgartner em 2000, a OS é definida como a 

condição clínica onde o indivíduo apresenta simultaneamente altas proporções de 

gordura corporal e baixas proporções de massa muscular (15). Não existe ainda 

critério padronizado para avaliação e diagnóstico da OS, mas sim uma ampla variação 

de definições que utilizam diferentes pontos de corte e métodos de estratificação (16, 

17). Soma-se às discrepâncias entre as avaliações clínicas e diagnósticas, os 

indivíduos com sarcopenia e obesidade diagnosticadas isoladamente e aqueles com 

OS, uma provável subnotificação dessas condições. Portanto, a prevalência da OS é 
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de cerca de 11% (17, 18) e no Brasil de 19,6 a 34,2% (19). Estima-se que em 35 anos 

a OS poderá afetar entre 100 e 200 milhões de pessoas mundialmente (20). 

Semelhante à OS, a obesidade dinapênica (OD), é a condição de coexistência 

de excesso de alta gordura corporal e baixa força muscular (21) e também se 

desenvolve de forma semelhante à OS e já foi relacionada à um pior perfil metabólico, 

de lipídios e glicose, aumentando o risco de síndrome metabólica (22) além de 

associada à maior mortalidade cardiovascular (23).  A prevalência de OD no Brasil 

atualmente é de quase 11% na população com 60 anos ou mais, e essa condição vem 

recebendo cada vez mais atenção. 

Os estudos recentes têm conferido crescente importância à investigação da 

relação entre obesidade dinapênica (OD), obesidade sarcopênica (OS) e o risco 

cardiovascular. Em consequência das diversas populações e métodos diagnósticos 

tenham empregados para examinar essas condições, os resultados são variados, 

embora apontem para uma relação direta destas condições com desfechos clínicos 

adversos e um aumento no risco cardiovascular (16, 24). Diante dessa diversidade, 

este estudo se propõe a contribuir para o esclarecimento da relação entre a OD e a 

OS, e seu impacto no risco cardiovascular. 

Neste estudo buscamos avaliar a relação entre as medidas de composição 

corporal e força muscular de brasileiros trabalhadores de uma instituição de saúde 

de alta complexidade com idade a partir de 18 anos, com os índices preditores de 

risco cardiovascular 
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2. REFERENCIAL TEÓRICO 

2.1 OBESIDADE 

 

A obesidade é definida pela OMS como o acúmulo anormal ou excessivo de 

tecido adiposo que representa risco à saúde, cujo critério diagnóstico é o IMC ≥ 

30Kg/m² (1). O desenvolvimento da obesidade é multifatorial, envolvendo 

especificidades genéticas, geográficas, culturais, socioeconômicas, emocionais e 

psicológicas, forma de se alimentar e percepções sobre nutrição de diferentes 

populações (5, 6). Essa multifatorialidade da gênese da obesidade promove um 

desbalanço entre ingesta calórica e consumo energético, promovendo acúmulo de 

triacilgliceróis na forma de tecido adiposo branco. Existem duas principais formas de 

tecido adiposo classicamente descritas na literatura, o tecido adiposo branco e o 

tecido adiposo marrom. O tecido adiposo marrom possui função de termogênese 

adaptativa, sendo mais expressivo em mamíferos de pequeno porte e em neonatos, 

do que em adultos. O tecido adiposo branco, por sua vez, além de funcionar como 

reserva energética, realiza importante função endócrina, e se divide em tecido adiposo 

branco subcutâneo e tecido adiposo branco visceral (6). 

Em condições homeostáticas, o tecido adiposo libera citocinas anti-

inflamatórias, como a interleucinas IL-4, IL-10, entre outras, além de adipocinas, como 

a leptina, adiponectina. A adiponectina é uma adipocina presente em maior 

concentração em indivíduos magros e exerce importante papel na sensibilização à 

insulina, regulação do metabolismo lipídico de forma a reduzir os ácidos graxos livres 

no sangue; além disso, contribui para a modulação da resposta inflamatória reduzindo 

a inflamação e promovendo redução da atividade da proteína C reativa (PCR). 

Contribui ainda com a resposta vascular às alterações pressóricas e auxilia na 

liberação de óxido nítrico, sendo considerada como vasculoprotetora (6, 25).  

O tecido adiposo branco também secreta citocinas inflamatórias, como o fator 

de necrose tumoral (TNF-α, do inglês tumor necrosis fator alpha) e IL-6, conhecidas 

pelo envolvimento em diversos processos inflamatórios, além de adipocinas pró 

inflamatórias, como a leptina. O excesso de tecido adiposo branco favorece um estado 

inflamatório local por ação dos macrófagos que iniciam uma cascata inflamatória 

mediada por essas citocinas. A leptina é uma adipocina cuja concentração está 

diretamente relacionada à quantidade de gordura corporal. Sendo assim, em 
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indivíduos com excesso de gordura, há maior liberação de leptina. A função endócrina 

da leptina é a regulação do apetite e balanço energético, auxiliando na sensação de 

saciedade e controle da glicemia mediado pela ação da insulina. Ocorre que ela 

também atua na modulação da resposta inflamatória aumentando a resposta imune 

no tecido e contribuindo para a cascata inflamatória que propicia uma inflamação 

crônica de baixo grau, migração e proliferação de células inflamatórias, morte celular 

e fibrose tecidual e deposição ectópica de adipócitos em órgãos e vasos. Embora os 

níveis de leptina sejam correlacionados com a quantidade de tecido adiposo, em um 

organismo com excesso de gordura corporal, a secreção de leptina pelos adipócitos 

aumenta e gradualmente é desenvolvida a resistência à ação da mesma, o que 

provoca desequilíbrio energético favorecendo maior ingesta calórica, além de os 

níveis elevados de leptina também diminuírem a sinalização para ativação dos 

receptores de insulina, contribuindo para a resistência a esse hormônio.  

A manutenção desse estado inflamatório além de aumentar a secreção das 

interleucinas inflamatórias, também leva à hipertrofia e hiperplasia dos adipócitos, o 

que aumenta ainda mais a secreção de leptina, que junto aos outros fatores pró-

inflamatórios, levam ao aumento da secreção de fatores inflamatórios próprios dos 

órgãos adjacentes e nas paredes das artérias, agora com gordura acumulada em si, 

causando um microambiente que propicia disfunção orgânica e vascular, disfunção 

endotelial, aumento do estresse oxidativo, hipóxia tecidual, disfunção mitocondrial, 

acúmulo de ácidos graxos livres, desenvolvimento de síndrome metabólica, diabetes 

tipo 2, dislipidemia, aterosclerose, esteatose hepática, crescimento de tumores e 

diversas outras disfunções que aumentam o risco de desenvolvimento de doença 

cardiovascular diretamente e de forma indireta pelo desenvolvimento de condições 

clínicas que são fatores de risco para a mesma (5, 6). 

Estima-se que em 2035, dois a cada 5 brasileiros terão obesidade, e que o 

impacto econômico no manejo do sobrepeso, isto é, IMC ≥25Kg/m², será de 3% do 

Produto Interno Bruto nacional, sendo em quase 20 milhões de dólares o gasto 

apenas com assistência médica. Importante frisar que as mesmas projeções preveem 

que não só o número de brasileiros adultos com obesidade continuará crescendo, mas 

a taxa de crescimento da obesidade infantil de 2020 até 2035 será de 4,4% (26). 
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2.2 DINAPENIA E SARCOPENIA 

 

A dinapenia e a sarcopenia possuem fisiopatologia complexa, conceitualmente 

sendo relacionada ao processo de envelhecimento em suas formas primárias, mas 

podendo ser causada também por disfunção inflamatória e metabólica, doenças, 

sedentarismo e nutrição inadequada e condições que reúnam esses fatores direta ou 

indiretamente (8, 9).  

Disfunções de ordem neurofisiológica como redução da função sináptica entre 

o córtex cerebral, medula espinhal e célula muscular estriada esquelética também 

estão envolvidos na diminuição da capacidade de gerar força muscular, em que há 

redução de unidades motoras e da ativação das placas motoras, prejudicando 

portanto o recrutamento muscular (27). 

A diminuição da densidade neuronal da substância cinzenta no córtex cerebral, 

além da diminuição da substância branca e desmielinização são observadas no 

processo de envelhecimento. Consequentemente, a eletrofisiologia deste sistema em 

que um ou mais componentes se encontra deficitário, tende a estar comprometida. 

Assim, os impulsos sinápticos entre o córtex cerebral, medula espinhal e a fibra 

muscular estão comprometidos em diferentes magnitudes no indivíduo com força 

muscular reduzida, o que pode explicar o motivo de pessoas de mesma idade, sexo e 

massa muscular possuírem capacidade diversa em gerar força (27, 28). 

O tecido muscular esquelético também secreta citocinas, as chamadas 

quimiocinas, como a IL-6, irisina, ácido β- aminoisobutírico, entre outras. Inicialmente 

acreditava-se que eram secretadas em resposta ao dano muscular pela conhecida 

função pró inflamatória de muitas delas, entretanto mostrou-se posteriormente que 

elas são secretadas durante a contração muscular e exercem importante papel 

parácrino, autócrino e endócrino (29, 30).  

A IL-6 é secretada pelo músculo esquelético em resposta ao estrese oxidativo, 

variação de concentração de cálcio dentro dos miócitos, depleção de glicogênio 

muscular e à outras alterações metabólicas relacionadas ao exercício físico, de forma 

proporcional à duração do mesmo (30). Ela atua na sinalização para influxo de glicose 

para a célula muscular, propiciando aumento da sensibilidade à insulina e redução da 

glicemia a médio e longo prazos. Também aumenta o metabolismo muscular ativando 

enzimas relacionadas à β- oxidação de ácidos graxos, além de ativar o estímulo para 
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gliconeogênese no fígado durante o exercício. Por ter ação tanto pró inflamatória 

quanto anti-inflamatória, é capaz de inibir a secreção e ação de outros mediadores 

inflamatórios e inclusive regula sua própria ação inflamatória, propiciando o reparo da 

fibra muscular (29, 30). 

O ácido β-aminoisobutírico atua na expressão da termogênese, e com a 

utilização do tecido adiposo marrom para essa ação, esta miocina induz a 

diferenciação do tecido adiposo branco em tecido adiposo marrom por meio da 

expressão de um gene específico, promovendo maior β- oxidação de ácidos graxos 

pelos hepatócitos e contribuindo para otimização do perfil lipídico, regulação da 

insulina e glicemia (30). 

A irisina é uma miocina que também está envolvida na modificação funcional 

do tecido adiposo branco em marrom e facilitação do metabolismo lipídico como forma 

de energia térmica, além de otimizar o metabolismo lipídico e glicolítico. Também 

contribui na inibição da expressão de moléculas de adesão no endotélio vascular, 

sendo envolvida na proteção contra aterosclerose (29, 30). 

O impacto direto da diminuição da força muscular é a perda funcional, que 

contribui para a redução dos níveis de atividade física e desenvolvimento do 

sedentarismo, reduzindo assim, a secreção dos fatores humorais acima descritos 

pelos miócitos, que proporcionalmente aumentam sua função de mediadores pró- 

inflamatórios ao serem secretados por outros órgãos, diminuindo seus efeitos 

benéficos no metabolismo lipídico, na glicemia e seus efeitos cardioprotetores (29, 

31).  

O comportamento sedentário nos indivíduos dinapênicos além de ser preditor 

de mortalidade por todas as causas (11), possui correlação com outros agravos de 

saúde, como a depressão e a obesidade num mecanismo de via dupla (11, 32, 33), o 

que sugere que fatores ambientais e comportamentais são interligados com as 

disfunções neurofisiológicas que levam à redução da massa muscular. No geral, a 

baixa força muscular está relacionada às dificuldades na realização de atividades de 

vida diária, diminuição de velocidade da marcha, quedas, diminuição de atividades 

sociais, além de disfunção cognitiva e baixa fluência verbal (12, 13).  

A força muscular varia entre indivíduos de diferentes regiões geográficas, 

sendo aquelas regiões com indivíduos com menor escolaridade e menor 

autopercepção de saúde as de maior prevalência da dinapenia. Além disso, indivíduos 

dinapênicos mais jovens (50-59 anos) também se encontram nessas regiões, o que 
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destaca o papel da desigualdade socioeconômica e de acesso à saúde no 

desenvolvimento da dinapenia e de seus desfechos (34).  

As repercussões na saúde decorrentes da dinapenia, além das alterações 

cognitivas e executivas anteriormente mencionadas, abrangem uma maior 

prevalência de diversas condições de saúde associadas ao desenvolvimento de 

doenças cardiovasculares quando comparadas aos indivíduos não dinapênicos. O 

tabagismo, sedentarismo, obesidade, diabetes mellitus tipo 2 e hipertensão arterial 

que isoladamente representam desafios para a saúde, também atuam como fatores 

de risco para doenças cardiovasculares. Indivíduos afetados pela dinapenia 

apresentam uma prevalência elevada de muitas dessas condições, além do risco 

aumentado de eventos cardiovasculares e cerebrovasculares propriamente, com 

predisposição desencadeada por diversas vias metabólicas (12, 14). 

Atualmente sabe-se que a sarcopenia se trata de um distúrbio do músculo 

esquelético que envolve a perda de força muscular (dinapenia propriamente), perda 

de qualidade muscular, quantidade muscular e perda de função muscular, sendo a 

força muscular o principal marcador de função muscular (9), ressaltando ainda mais a 

necessidade de atenção para a perda de força muscular esquelética, que pode ocorrer 

anteriormente à perda de massa muscular e que pode ser considerada como uma 

disfunção de transição para a sarcopenia (8, 28). 

O diagnóstico proposto para sarcopenia atualmente se dá por meio de 

algoritmo que se inicia com a suspeita clínica ou performance em questionários de 

função muscular, seguida de aplicação de ferramentas para quantificação da força 

muscular, massa e função, seguida da avaliação da severidade da sarcopenia em 

caso de confirmação da mesma (9). 
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2.3 OBESIDADE DINAPÊNICA E OBESIDADE SARCOPÊNICA: 

A fisiopatologia da OD e da OS possui vias semelhantes, sendo a primeira 

provavelmente um fenótipo de transição da segunda, envolvendo estresse oxidativo, 

disfunção mitocondrial e distúrbios neuromusculares desde níveis moleculares até as 

repercussões funcionais está resumida na figura 1.  

 

 

 

O desenvolvimento da OD e da OS envolve processos que comumente se 

originam tanto a partir da mudança na composição corporal relacionada ao 

envelhecimento, como das alterações metabólicas decorrentes do estado inflamatório 

característico da obesidade. Ambos os processos culminam em alterações endócrinas 

e de sinalização celular que retroalimentam a perda muscular e o acúmulo de tecido 

adiposo (15). Embora a disfunção muscular que gera a dinapenia e a sarcopenia seja 

mais proeminente e mais estudada no contexto do envelhecimento, ela pode se 

desenvolver em situações clínicas e não clínicas que afetam substancialmente o 

Figura 1: Representação da fisiopatologia da obesidade dinapênica e obesidade sarcopênica. As 
alterações decorrentes da obesidade e da dinapenia perpetuam um estado inflamatório crônico que 
propicia disfunções bioquímicas nos adipócitos e miócitos. 
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balanço calórico e consumo energético, como em inflamações sistêmicas, câncer, 

cirurgias bariátricas e alterações dietéticas extremas (9, 10). 

Sabe-se que o aumento de gordura corporal e alteração do metabolismo basal 

não são apenas relacionados ao sedentarismo, mas à diminuição da capacidade 

oxidativa muscular em um processo de lentificação da resposta à atividade anabólica 

deste tecido, desencadeando aumento da resistência à insulina, diminuição das 

respostas miocelulares aos fatores de crescimento, diminuição do aproveitamento de 

aminoácidos e redução de massa muscular esquelética. Este mecanismo tende a se 

agravar conforme as proporções de gordura aumentam e as de tecido muscular 

reduzem, o que gera um cenário de disfunção mitocondrial e estresse oxidativo e 

inflamatório dos tecidos, com secreção de sinalizadores majoritariamente catabólicos. 

Devido a tamanha complexidade, a detecção da disfunção metabólica primária, em 

um quadro clínico que se retroalimenta, torna-se desafiadora (17, 35-37). 

O aumento de peso no envelhecimento é obtido majoritariamente em forma de 

gordura. Este mecanismo fisiológico é conhecido como termogênese adaptativa e 

ocorre a medida que a senescência inicia o processo de redução de massa magra e, 

consequentemente, menor dispêndio energético basal, com redução não proporcional 

do apetite (36). Nas mulheres, o período pós menopausa traz disfunções hormonais 

que favorecem o catabolismo musculoesquelético com redução da resposta hormonal 

tireoidiana, além de diminuição da diferenciação fibroblástica, enquanto nos homens 

há redução na produção de testosterona, diminuindo a atividade anabólica muscular. 

Em indivíduos fisicamente ativos, com dieta adequada e composição corporal 

eutrófica, tais alterações do balanço energético tendem a ser menos proeminentes, 

porém nos indivíduos com obesidade – principalmente nos sedentários – as 

disfunções celulares como deposição de gordura perivisceral, mioesteatose, redução 

de proporção de fibras musculares do tipo II além de perda de densidade óssea, a 

despeito da redução de gordura subcutânea, levam ao desenvolvimento de OS, cujo 

impacto negativo na qualidade de vida é mais relevante, além da maior 

morbimortalidade comparada àqueles indivíduos apenas com obesidade ou 

sarcopenia (38, 39). 

Os mecanismos fisiopatológicos da OS possuem vias comuns no tecido 

muscular e adiposo por suas funções endócrinas atuarem em sinergia. A obesidade 

proporciona um ambiente inflamatório que estimula a secreção TNF-α, leptina e 

proteína C-reativa. Com o aumento dos níveis de citocinas pró-inflamatórias, como a 
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IL-6, há um prejuízo na sinalização do fator de crescimento semelhante à insulina 1 

(IGF-1, do inglês Insulin-Like Growth Factor-1), envolvido no anabolismo muscular e 

regulação do metabolismo energético. Esse estado inflamatório contribui ainda mais 

para o desenvolvimento de resistência à insulina, agravando e sendo agravado pela 

diminuição de massa magra e aumento de massa gorda (40, 41).  

O tecido adiposo secreta diversos peptídeos denominados adipocinas, que 

possuem efeitos benéficos ao metabolismo e outros que contribuem para o 

desenvolvimento de obesidade e sarcopenia. Além disso, o tamanho das células 

adiposas se mostrou um dos determinantes do papel destes peptídeos, uma vez que 

adipócitos de tamanho maior apresentam perfil predominantemente pró-inflamatórios 

enquanto aqueles menores secretam majoritariamente adipocinas de ação anti-

inflamatória, observando-se ainda mais esse comportamento com o envelhecimento 

(38).  

O aumento do tamanho dos adipócitos, isto é, a presença de adipócitos 

hipertróficos representa um acúmulo de ácidos graxos que em dado momento se torna 

demasiado para o armazenamento sob forma de gordura subcutânea e assim inicia-

se um processo de deposição lipídica ectópica em órgãos importantes como fígado e 

pâncreas, bem como no músculo esquelético, favorecendo a inflamação destes 

tecidos e contribuindo para o cenário de diminuição da qualidade do funcionamento 

das fibras musculares. Outra consequência deste aumento lipídico é o desequilíbrio 

da neutralização destas moléculas de gordura e sua oxidação, aumentando sua 

biodisponibilidade para reações que geram espécies reativas de oxigênio intimamente 

envolvidas com o desenvolvimento da síndrome metabólica e claro, via comum de 

degradação muscular esquelética (36-38, 41). 

O aumento da concentração plasmática de leptina em pessoas com obesidade 

se dá por disfunção de transporte e/ou de recepção deste importante hormônio 

envolvido na saciedade e secreção de peptídeos que modulam a ingesta calórica, 

além de sua expressão estar aumentada pelo maior número absoluto de adipócitos 

(42). Independente da via de disfunção ou da combinação delas, a resistência à 

leptina produz efeitos deletérios e inflamatórios semelhantes aos observados na 

resistência à insulina, o que contribui ainda mais para a patogênese da OS (43). 

A secreção de miocinas pelo músculo esquelético auxilia na liberação de outros 

peptídeos que favorecem a regulação do acúmulo de gordura e a hipertrofia muscular. 

A irisina na última década mostrou possuir correlação positiva entre os seus níveis e 
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parâmetros antropométricos IMC e massa muscular e negativos entre idade, 

colesterol, insulina, entre outros marcadores, demonstrando um papel de 

compensação na regulação metabólica (44, 45). Esta miocina tem, entre outras, duas 

funções-chave: primeiramente, a conversão da gordura branca, que é responsável 

pela maior parte da transformação de calorias excedentes em reserva de tecido 

adiposo e mais associada à obesidade, em gordura bege (29, 46).  

A gordura bege é um tipo intermediário de adipócito e tem maior densidade 

mitocondrial que a branca e menos que os adipócitos marrons e essas mitocôndrias 

contém a proteína desacopladora 1 (UCP1, do inglês uncoupling protein-1), cuja 

função é promover a oxidação de gordura em energia sob a forma de calor, modulando 

a composição corporal. A termogênese modulada pelas gorduras bege e marrom 

atuam na proteção contra a obesidade e na diminuição da resistência à insulina (46). 

Em segundo lugar, a irisina também pode estimular a diferenciação e o 

crescimento dos miócitos, determinando a expressão de níveis elevados IGF-1 e 

diminuindo os níveis de miostatina, uma das principais proteínas envolvidas na 

inibição do crescimento e da regeneração muscular esquelética (45).  

Os mecanismos de desenvolvimento da OD e OS são inúmeros e todas as vias 

da sua gênese ainda são poucos esclarecidas. O que tem se demonstrado é que o 

desenvolvimento delas é principalmente consequência do desenvolvimento e 

evolução da dinapenia, sarcopenia e obesidade. Sabe-se que essas patologias estão 

relacionadas ao aumento do risco de diversas disfunções orgânicas, incluindo o risco 

cardiovascular (47). 

O interesse da relação entre OS e risco cardiovascular e cardiometabólico se 

intensificou nas últimas décadas visto que a obesidade em si já é fator de risco isolado 

para eventos cardiovasculares e a diminuição de força recentemente demonstrou 

relação com maior mortalidade por causa cardiovascular (48). Alguns trabalhos já 

mostram que a obesidade sarcopênica, além de estar relacionada ao aumento do 

risco cardiovascular e cardiometabólico, também leva a maior risco de mortalidade 

por diversas causas quando comparada à obesidade e sarcopenia isoladas (16, 48, 

49), além de piores desfechos clínicos após cirurgia cardiovascular (50).  
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3. JUSTIFICATIVA 

No cenário brasileiro, a pesquisa sobre a OD e OS e risco cardiovascular 

assume particular relevância, dadas as distintas características genéticas, 

socioeconômicas e culturais, além da densidade demográfica de proporção 

continental, que representa um desafio para cobertura de acesso à saúde para toda 

a população e limitação de recursos e tecnologia para tal.  

As pesquisas mais recentes demonstram certa relação entre a obesidade 

dinapênica e obesidade sarcopênica e piores desfechos cardiovasculares (23, 31, 47, 

48), entretanto os métodos avaliativos são diversos e ainda não há consenso sobre 

quais indicadores de risco cardiovascular poderiam estar mais significativamente 

relacionados à OD e OS (47). Diante disso, o presente estudo contribuiria para a 

compreensão das formas de avaliação de risco mais efetivas nesta população, o que 

impactaria positivamente nas estratégias de prevenção de eventos cardiovasculares 

e promoção de saúde, possibilitando ainda a otimização do uso de recursos públicos. 
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4. OBJETIVOS 

4.1. OBJETIVO GERAL 

Avaliar a associação da obesidade, dinapenia, obesidade dinapênica e 

obesidade sarcopênica com risco cardiovascular. 

 

4.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 Descrever o perfil antropométrico e bioquímico dos voluntários do estudo; 

 

 Descrever a prevalência de obesidade, dinapenia, obesidade dinapênica e 

obesidade sarcopênica dos voluntários; 

 

 Descrever o risco cardiovascular dos participantes do estudo. 

 

 Associar o risco cardiovascular e os perfis de mioantropométricos. 
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5. MATERIAIS E MÉTODOS 

5.7 VARIÁVEIS AVALIADAS 

5.7.1 Variáveis antropométricas e de composição corporal 

A antropometria foi realizada de acordo com as recomendações da OMS (54) 

e  consiste na aferição de peso, estatura, cálculo do IMC, circunferência de cintura 

(CC) e circunferência do quadril (CQ). O peso em quilogramas (Kg) foi obtido através 

da bioimpedância octapolar segmentar direta multifrequencial InBody 720® 

(Biospace, Seoul, Coreia). A estatura foi aferida, em metros, através do estadiômetro 

acoplado à balança (Lider P-200C, Brasil). A partir das medidas de peso e estatura, 

foi calculado o IMC, definido como: peso (kg)/estatura²(m²) e classificado em: <18,5 

kg/m² (baixo peso), 18,5-24,9 kg/m² (eutrófico), 25-29,9 kg/m² (sobrepeso) e ≥30 kg/m² 

(obeso). O perímetro da cintura e quadril, ambos em centímetros (cm), foram aferidos 

com fita métrica inextensível e flexível (acurácia de 0,1 cm, Standard Sanny®, São 

Paulo Brasil) (51). 

A composição corporal foi avaliada através da bioimpedância octapolar 

segmentar direta multifrequencial InBody 720® (Biospace, Seoul, Coreia). A avaliação 

foi realizada com os voluntários em jejum de 12 horas. Para o preparo do exame, os 

profissionais foram orientados a não praticar atividade física nas 24 horas anteriores 

e evitarem o consumo de bebidas alcoólicas, energéticos, café, chás ou refrigerantes. 

Além disso, as mulheres em idade fértil foram orientadas a realizarem o exame fora 

do seu período menstrual. Os dados de bioimpedância analisados no presente estudo 

foram a proporção de gordura corporal e de massa muscular esquelética apendicular 

dos voluntários. 

 

5.7.2 Força muscular periférica 

A avaliação da força muscular periférica, feita por meio da aferição da força de 

preensão manual, foi realizada com o voluntário na posição recomendada pela 

American Society of Hand Therapists (ASHT) (39). A preensão manual gera uma 

contração isométrica sobre as alças do dinamômetro JAMAR®, utilizando sua mão 

dominante e realizando três tentativas com o máximo de força de preensão manual, 

havendo um minuto de intervalo entre as aferições, que foram contabilizada em 
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quilogramas.força (KgF). Encorajamento e estímulos verbais durante as aferições não 

foram realizados para evitar possíveis vieses. As três medidas foram anotadas pelo 

avaliador e a média entre essas foi considerada como a medida final do voluntário (55, 

56). 

A classificação da dinapenia se deu por meio de três pontos de corte de forma 

independente. Primeiramente, foi considerado dinapênico o indivíduo que apresentou 

diminuição da força de preensão palmar à despeito de uma massa muscular 

esquelética preservada de acordo com os valores de referência do atual Consenso 

Europeu de Sarcopenia: força muscular palmar <27 kgF para homens e <16 kgF para 

mulheres (9). Além disso, para efeito de comparação, também foi utilizada a mediana 

de força muscular dos voluntários e aqueles que obtiveram força muscular inferior à 

mediana, isto é <40 kgF para homens e <23kgF para mulheres, também foram 

considerados dinapênicos em uma análise independente. Por fim, a dinapenia foi 

também avaliada como o percentil 30 de força de preensão palmar da população de 

um estudo conduzido em 2008 por Shülussel et al, que apresentou valores de 

referência de dinamometria para brasileiros adultos saudáveis com idade maior ou 

igual a 20 anos, estratificados por faixa de idade e sexo (57).  

 

5.7.3 Nível de atividade física 

O nível de atividade física foi avaliado como possível variável confundidora e 

mensurado a partir da versão curta do Questionário Internacional de Atividade Física 

(IPAQ-SF), que afere o nível de atividade física global realizada no trabalho, no lazer, 

bem como meio de transporte e em atividades domésticas, além do tempo em que o 

indivíduo permanece sentado em um dia típico de semana e aos finais de semana. 

Os dados de atividade física foram anotados em horas e/ou minutos por dia e dias por 

semana, e as medidas de gasto de energia foram expressas em equivalentes 

metabólicos (METs) (58).  

 

5.7.4 Avaliação do risco cardiovascular 

O risco cardiovascular foi avaliado por meio de perfil lipídico dos voluntários, obtido 

por meio de exame de sangue, bem como por medidas derivadas dos dados 
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antropométricos dos indivíduos. A coleta de sangue foi realizada com a recomendação 

de 12h de jejum e mensuradas as seguintes dosagens séricas: glicemia de jejum; 

colesterol total; lipoproteína de alta densidade (HDL, do inglês high density 

lipoprotein); lipoproteína de baixa densidade calculada (LDL, do inglês high density 

lipoprotein), e triglicerídeos (TG). 

Com os resultados amostras de sangue de cada indivíduo, foram utilizados para 

estratificação do risco cardiovascular o Índice Aterogênico (IA); Índice Aterogênico do 

Plasma (IAP), Cintura hipertrigliceridêmica (CH), Índice de Forma Corporal (ABSI) (do 

inglês A Body Shape Index); Dislipidemia Aterogênica (DA), os Índices de Castelli I e 

II, e o Escore de Framingham (EF). 

O IA, também conhecido como Coeficiente Aterogênico, é um preditor de risco 

cardiovascular de fácil aplicabilidade e reprodutibilidade e fácil cálculo a partir de 

lipidograma simples. É calculado como a razão entre o colesterol não HDL e o 

colesterol HDL na seguinte fórmula 
𝐶𝑇−𝐻𝐷𝐿

𝐻𝐷𝐿
  e valores de IA < 2 são considerados como 

baixo risco cardiovascular (59-61). 

O IAP utiliza-se da relação entre a concentração plasmática de triglicerídeos e 

colesterol não HDL (HDL-c) calculado com a fórmula [log (
TG

HDL
− c)] e apresenta 

associação positiva com o risco cardiovascular e seus desfechos secundários, sendo 

classificada em baixo risco (IAP < 0,11), médio risco (IAP entre 0,11 e 0,21) e risco  

aumentado (>0,21) (62-64).  

A cintura hipertrigliceridêmica é a condição em que o indivíduo apresenta 

simultaneamente a circunferência da cintura aumentada e hipertrigliceridemia. No 

presente estudo foi considerado presente o fenótipo da CH quando o voluntário 

apresentar simultaneamente CC ≥88cm em mulheres e ≥102cm em homens, e TG 

≥150mg/dL, de acordo com o Programa Nacional de Educação sobre Colesterol 

(NCEP, do inglês National Cholesterol Evaluation Program for Adult Treatment Panel) 

(65).  

O ABSI ajusta a circunferência de cintura para o peso e altura do indivíduo, de 

forma que um ABSI indica uma CC maior que a predita pelo peso e altura, sugerindo 

uma concentração corporal aumentada principalmente no tronco. Com esse ajuste é 
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possível avaliar o sobrepeso e obesidade de forma menos limitada que o IMC. É 

calculado pela seguinte fórmula: ABSI =
CC

(IMC
2
3×altura

1
2)

 (66). Quando comparado a CC 

e IMC o ABSI se mostrou mais eficiente na previsão de mortalidade por todas as 

causas (67). O ABSI é forma alternativa e de baixo custo de prever o desenvolvimento 

de doenças cardiovasculares em 10 anos (68) e pode ser implementada em consultas 

quando não há lipidograma disponível ou tecnologias mais complexas pois se mostrou 

com efetividade similar aos exames laboratoriais na previsão de risco cardiovascular 

(69). 

A Dislipidemia Aterogênica se refere ao perfil lipídico composto por níveis séricos 

aumentados de triglicerídeos, níveis normais ou levemente aumentados de colesterol 

LDL com diminuição molecular das mesmas, níveis baixos de colesterol HDL 

simultaneamente. Este fenótipo está associado à síndrome metabólica, já 

sabidamente um fator de risco cardiovascular. (70)Os valores de referência serão TG 

≥ 150 com HDL < 40 com LDL > 130 para homens; TG ≥ 150 com HDL <50 e LDL > 

130 para mulheres e/ou  TG ≥ 150 com HDL < 40 com LDL > 130 para ambos os 

sexos em caso de valores limítrofes para os sexos ou ausência de informação de 

alguma variável (71). 

O Índice de Castelli I é obtido pela fórmula  
CT

HDLc
  e o Índice de Castelli II pela 

fórmula 
LDLc

HDLc    (72, 73).  Ambos se mostraram capazes de identificar indivíduos 

com risco de eventos cardiovasculares e auxiliam na avaliação de efeitos de 

intervenções no estilo de vida, parte das boas práticas de prevenção de doenças 

cardiovasculares. (74, 75). Seus valores de normalidade são de Indice de Castelli I 

>4,4 em mulheres e >5,1 em homens e Índice de Castelli II > 2,9 em mulheres e > 3,3 

em homens, respectivamente. (72) 

O Escore de Framingham é um método de estratificação do risco de 

desenvolvimento de doença cardiovascular em 10 anos baseado em alguns fatores 

que se mostraram positivamente associados ao desenvolvimento dela. Os fatores são 

idade, nível sérico de colesterol total e HDL, pressão arterial sistólica, presença ou 

ausência de diabetes e se o indivíduo é ou não tabagista. A cada item é atribuída uma 

pontuação e ao final a soma dos pontos demonstra o risco cardiovascular em 
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porcentagem, categorizados em risco baixo (<5%), moderado (5%-19%) ou alto 

(≥20%) (76, 77). No modelo estatístico realizado neste estudo, foram incluídos para 

comparação os valores de Framingham ótimo, que se referem ao risco que aquele 

voluntário teria caso todos os parâmetros levados em consideração para a pontuação 

estivessem dentro da realidade, ou seja, o melhor risco cardiovascular pelo Escore de 

Framingham que o voluntário poderia ter.  

O quadro 2 resume as fórmulas e valores de referência dos índices utilizados no 

presente estudo.  

 

Quadro 1: Fórmulas dos índices preditivos de risco cardiovascular 

Índice/ Indicador de risco 
cardiovascular 

Fórmula Valores preditores de risco 

Índice Aterogênico (IA) IA =
CT − HDL

HDL
 Baixo risco cardiovascular (<2) 

Índice Aterogênico do Plasma 
(IAP) 

IAP = log (
TG

HDL
− c) 

Baixo (<0,11) 

Médio (0,11-0,21) 

 Alto (>0,21) 

Cintura Hipertrigliceridêmica (CH) - 

CC ≥88cm (mulheres) 

 ≥102cm (homens) e  

TG ≥150mg/dL 

Índice de Forma Corporal (ABSI) absi =
CC

IMC
2
3 × altura

1
2

 - 

Dislipidemia Aterogênica (DA) - 

TG ≥ 150, HDL < 40 e LDL > 130 
(homens) 

TG ≥ 150, HDL <50 e LDL > 130 
(mulheres)  

ou 

TG ≥ 150, HDL < 40 e LDL > 130 
(ambos os sexos) 

Índices de Castelli I (IC I) IC I =  
CT

HDLc
 IC I >4,4 (mulheres), >5,1 (homens); 

Índices de Castelli II (IC II) IC I I =  
LDLc

HDLc
 IC II >2,9 (mulheres), >3,3 (homens) 
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Escore de Framingham (EF) - 
Baixo (<5%), Moderado (5%-19%), 

Alto (≥20%) 

CT= Colesterol total; HDL= lipoproteína de alta densidade; TG= triglicerídeos; CC= Circunferência de 
cintura; LDL= lipoproteína de baixa densidade. 

 

5.1 DESENHO DO ESTUDO E PARTICIPANTES 

O presente estudo é derivado de um projeto mais amplo, “Avaliação de 

indicadores de estresse, composição corporal e perfil metabólico em funcionários de 

um hospital de referência em Cardiologia: contribuições para a qualidade de vida”, 

intitulado “Estudo da Saúde do Trabalhador” (ESAT), realizado no Instituto Nacional 

de Cardiologia, que recrutou 241 voluntários no período de 25 de novembro de 2018 

a 11 de março de 2020 e após aplicação dos critérios de elegibilidade, avaliou os 

dados de 201 voluntários. O estudo ESAT resultou em um abrangente banco de 

dados, e neste estudo exploramos e analisamos os dados clínico e antropométricos a 

partir desse banco, sob a ótica da obesidade, força muscular, risco cardiovascular e 

suas associações (51). 

Trata-se de um estudo observacional realizado de acordo com as 

recomendações do STROBE, do inglês Strengthening the Reporting of Observational 

Studies in Epidemiology (52, 53), realizado no Instituto Nacional de Cardiologia sob 

(CAAE: 96222718.7.0000.5272/ Parecer CEP INC: 5.046.117). 

 

5.2. CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

Foram incluídos indivíduos com idade a partir 18 anos que possuíam todos os 

dados disponíveis para realização desta pesquisa no banco de dados do estudo ESAT 

(51). 

 

5.3 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 

No estudo ESAT, os critérios de exclusão de indivíduos recrutados foram: estar 

em licença médica, estar cedido à outra unidade de saúde, ter sido submetido à 

cirurgia recente, ter realizado jejum superior à 13h, ser gestante e/ou lactante, não 

responderem às tentativas de contato da equipe para coleta de dados (mínimo de três 
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tentativas) ou realizarem o segundo dia de coleta (D2) após mais de dois meses da 

realização do primeiro dia de coleta (D1).  

Para análise do presente estudo, os critérios de exclusão dos voluntários 

tabulados no banco de dados foram: possuir IMC inferior à 18,5Kg/m² e 

indisponibilidade de qualquer dado de coleta que seja necessário para caracterização 

dos perfis mioantropométricos.  

 

5.4 CÁLCULO AMOSTRAL 

Trata-se de uma amostragem por conveniência utilizando-se o banco de dados 

previamente coletado no estudo ESAT. 

 

5.5 DESFECHOS 

5.5.1 Desfecho primário 

Associação entre obesidade, dinapenia e obesidade dinapênica e obesidade 

sarcopênica com risco cardiovascular. 

 

5.6 CLASSIFICAÇÃO DOS PERFIS DE MASSA CORPORAL E DINAPENIA 

Foi considerado como obeso o indivíduo que apresentou em sua avaliação clínica 

e funcional IMC≥ 30 kg/m² (1, 54). Foi classificado como dinapênico aquele que 

apresentou força de preensão palmar abaixo dos pontos de corte considerados no 

presente estudo, descritos na seção “Força muscular periférica” a seguir.  

Os participantes com índice de massa magra apendicular H<7Kg/m2 para homens 

e <5.5Kg/m2 para mulheres, além de presença de força de preensão palmar abaixo 

do predito foram categorizados como sarcopênicos (9).  

Para obesidade dinapênica foi considerado o indivíduo que se enquadrava 

simultaneamente nos critérios de obesidade e dinapenia e para a obesidade 

sarcopênica, foram considerados como obesos sarcopênicos os indivíduos que 

possuíam obesidade verificada pelo IMC e presença de sarcopenia. 
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A partir destes critérios, os participantes deste estudo foram classificados como 

nos seguintes perfis mioantropométricos descritos no quadro 1. 

 

   Quadro 2: Perfis mioantropométricos para classificação dos voluntários do estudo 

Perfil mioantropométrico 

Obesos 

Dinapênicos 

Sarcopênicos 

Obesidade dinapênica: 

Não obesos / não dinapênicos (NO / ND) 

Não obesos / dinapênicos (NO / D) 

Obesos / não dinapênicos (O / ND) 

Obesos / dinapênicos (OD) 

Obesidade sarcopênica: 

Não obeso / não sarcopênicos (NO / NS) 

Não obesos / sarcopênicos (NO / S) 

Obesos / não sarcopênicos (O / NS) 

Obesos / sarcopênicos (OS) 
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6. ANÁLISE DE DADOS 

Os resultados foram apresentados como média ± desvio padrão ou mediana e 

intervalo interquartil. A comparação entre grupos para os parâmetros que possuíam 

distribuição normal (verificada pelos testes de Shapiro-Wilk) foi realizada com o teste 

T ou ANOVA de uma via e nas que não possuíam distribuição normal o teste de 

Wilcoxon ou Kruskal-Wallis. Para as variáveis categóricas foi utilizado o Teste Exato 

de Fisher. A associação de cada variável selecionada com os perfis de obesidade ou 

dinapenia foi avaliada por meio de regressão logística univariada e para os perfis de 

obesidade dinapênica e obesidade sarcopênica foi realizada regressão logística 

multinomial com ajuste por idade. A análises de associação entre os perfis e as 

variáveis de risco cardiovascular também foram ajustadas pela idade. O P< 0,05 foi 

considerado estatisticamente significativo. Todas as análises foram realizadas 

utilizando-se o software de estatística e ciência de dados, STATA 16 (Stata Corp 

USA). 
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7. RESULTADOS 

7.1. RECRUTAMENTO, SELEÇÃO E ESTRATIFICAÇÃO DOS VOLUNTÁRIOS 

Dos 201 voluntários presentes no banco de dados, dois pacientes foram excluídos 

por serem não terem realizado avaliação de força de preensão palmar. Assim, para o 

presente estudo foram utilizados os dados de 199 participantes do banco de dados 

original, sendo classificados de acordo com os perfis mioantropométricos, como 

mostra a figura 2. No perfil obesidade, os voluntários foram estratificados em obesos 

(N=74) e não obesos (N=125). No perfil dinapenia, os mesmos participantes foram 

estratificados em dinapênicos (N=6) e não-dinapênicos (N=193). No perfil dinapenia 

segundo mediana do estudo, os mesmos participantes foram estratificados em 

dinapênicos (N=93) e não-dinapênicos (N=106), enquanto pelos pontos de corte de 

Shülussel et al, os participantes foram classificados em dinapênicos (N= 91) e não-

dinapênicos (N= 108). No perfil obesidade dinapênica, os mesmos voluntários foram 

estratificados em: não-obeso / não-dinapênicos (n=65); não-obesos / dinapênicos 

(N=60); obesos / não-dinapênicos (N=41); e obesos / dinapênicos (N=33). Utilizando 

os pontos de corte de Shülussel et al, os voluntários foram estratificados em: não-

obeso / não-dinapênicos (n=68); não-obesos / dinapênicos (N=57); obesos / não-

dinapênicos (N=40); e obesos / dinapênicos (N=34).  Após a aplicação dos pontos de 

corte, não houve voluntários que se enquadrassem no perfil obeso sarcopênico. 

   

 

Figura 2: Fluxograma de recrutamento, seleção e estratificação dos voluntários do estudo 
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7.2. CARACTERIZAÇÃO DA AMOSTRA 

A tabela 1 apresenta os dados descritivos e clínicos dos voluntários do estudo. A média 

de idade foi de 45,1 anos, e a maior parte dos voluntários do estudo foi do sexo feminino 

(59,3%). Em relação às comorbidades, 20,6% dos voluntários eram hipertensos e 5,5% 

relataram diabetes. Além disso, 17,6% dos voluntários faziam uso de anti-hipertensivos, 5% 

faziam uso de hipoglicemiantes e 3,5% utilizam hipolipemiantes. A mediana do IMC foi de 

28,2 Kg/m² e apenas 26,1% da amostra foi categorizado como eutrófico baseando-se no IMC, 

enquanto a prevalência de obesidade foi de 37,2%. A mediana de circunferência de cintura 

foi de 92 cm. A mediana de força de preensão palmar foi de 40KgF para homens e 23 KgF 

para mulheres. 

 

Tabela 1: Dados descritivos, antropométricos e bioquímico dos voluntários do estudo: 

VARIÁVEL 
Total =199 

 Média ± DP ou Mediana [IQ 25-75%] ou N (%)  

Idade (anos) 45,1 ± 11,7 

Sexo N (%) 

masculino 81 (40,7%) 

feminino 118 (59,3%) 

Peso (Kg) 76,8 [68,2-88,9] 

Estatura (m) 1,65 [1,58-1,73] 

IMC (Kg/m²) 28,2 [24,8-32,11] 

IMC categorizado 

Eutrófico 52 (26,1%) 

Sobrepeso 73 (36,7%) 

Obeso 74 (37,2%) 

Circunferência de cintura (cm) 92 [83-101] 

Força de preensão palmar (Kg,F) 28 [22-40] 
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Homem 40 [34 – 47] 

Mulher 23 [20 – 28] 

IPAQ-SF METs 1800 [562-3892] 

IPAQ-SF categorizado 

Baixo 64 (32,2%) 

Moderado 59 (29,7%) 

Alto 76 (38,2%) 

Hipertensão arterial sistêmica  

Não 158 (79,4%) 

Sim 41 (20,6%) 

Diabetes  

Não 188 (94,5%) 

Sim 11 (5,5%) 

Glicemia (mg/dL) 89 [84-97] 

Colesterol Total (mg/dL) 185 [160-212] 

Colesterol HDL (mg/dL) 50 [42-60] 

Colesterol LDL (mg/dL) 127 [102-153] 

Triglicerídeos (mg/dL) 102 [74-147] 

Anti-hipertensivos  

Não 164 (82,4%) 

Sim 35 (17,6%) 

Diuréticos  

Não 186 (93,5%) 
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Sim 13 (6,5%) 

Hipoglicemiantes  

Não 189 (95%) 

Sim 10 (5%) 

Hipolipemiantes  

Não 192 (96,5%) 

Sim 7 (3,5%) 

Psicotrópicos  

Não 185 (93%) 

Sim 14 (7%) 

IMC= índice de massa corporal. IPAQ-SF= International Physical Activity Questionnaire- Short Version: 
Questionário Internacional de Atividade Física- Versão Curta. HDL= colesterol de alta densidade; LDL= 
colesterol de baixa densidade; 

 

A figura 3 mostra o histograma da força de preensão palmar dos voluntários 

separada por sexo. Nela é possível notar a diferença na frequência de medidas de 

força entre os sexos, em que a maior frequência de força se encontra em torno de 

40KgF nos homens enquanto as mulheres possuem distribuição semelhante ao 

histograma geral, com maior frequência de força muscular em torno de 20KgF. 
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Figura 3: Histograma da força muscular dos voluntários dividida por sexo 

 

7.3. CARACTERÍSTICAS DE RISCO CARDIOVASCULAR GERAIS DA AMOSTRA 

Os parâmetros cardiovasculares dos voluntários estão descritos na tabela 2. O 

risco cardiovascular aumentado de acordo com o IAP foi observado em 124 

voluntários e os fenótipos de cintura hipertrigliceridêmica e dislipidemia aterogênica 

tiveram prevalência de 13,1% e 5,5%, respectivamente. O Índice de Castelli I sugeriu 

risco cardiovascular em 24,1% dos voluntários e o Índice de Castelli II em 37,2%. Em 

relação ao risco cardiovascular calculado por meio do Escore de Framingham, 43,7% 

dos voluntários se encontravam na faixa de baixo risco, 43,7% nas de risco moderado 

e 12,6% na faixa de risco cardiovascular aumentado. 
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Tabela 2: Parâmetros cardiovasculares dos voluntários do estudo 

VARIÁVEL   

Total =199 

Média ± DP ou Mediana [IQ 25-75%] ou N (%) 

Indice Aterogênico 2,7 [2,0-3,4] 

Índice Aterogênico do 

Plasma 
0,29 [0,12-0,51] 

Índice Aterogênico do Plasma categorizado 

Baixo Risco 45 (22,6%) 

Risco Intermediário 30 (15,1%) 

Risco aumentado 124 (62,3%) 

Cintura Hipertrigliceridêmica 

não 173 (86,9%) 

sim 26 (13,1%) 

A Body Shape Index 0,77 [0,73-0,80] 

Dislipidemia Aterogênica 

não 188 (94,5%) 

sim 11 (5,53%) 

Castelli I 3,7 [3,0-4,4] 

Castelli I risco 

não 151 (75,9%) 

sim 48 (24,1%) 

Castelli II 2,5 [2,0-3,3] 

Castelli II risco 

não 125 (62,8%) 
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sim 74 (37,2%) 

Framingham (%) 9,0% 

Framingham faixa de risco 

Baixo risco (<5%) 87 (43,7%) 

Risco Intermediário (5%-

19%) 87 (43,7%) 

Alto risco (≥20%) 25 (12,6%) 

Framingham ótimo (%) 2,50% 

 

7.4. OBESIDADE 

Os dados dos voluntários estratificados por perfil de obesidade foram 

comparados e estão descritos na tabela 3. Não houve diferença na média de idade 

nem na distribuição por sexo entre os voluntários obesos e não obesos. Quanto às 

comorbidades, não houve diferença estatística na prevalência de diabetes mellitus 

entre os voluntários com e sem obesidade, porém o grupo de voluntários com 

obesidade tinha maior prevalência de hipertensão arterial (28%) em relação aos 

voluntários não obesos (16%). 

Em relação aos parâmetros bioquímicos e de risco cardiovascular, o perfil 

obeso apresentou valores de triglicerídeos maiores e de colesterol HDL menores em 

comparação aos voluntários não obesos, além de um maior IA e IAP, este último com 

uma prevalência de 78,4% dos obesos em risco cardiovascular aumentado. Também 

foram observados maiores valores absolutos dos Índices de Castelli I e II nos perfis 

obesos. Não houve diferença estatisticamente significativa no risco cardiovascular 

calculado pelo Escore de Framingham entre os perfis obeso e não obeso. 
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Tabela 3: Comparação dos parâmetros clínicos e de risco cardiovascular entre os perfis de obesidade 

VARIÁVEL Não obeso (N=125)  Obeso (N=74)  P-valor 

Idade (anos) 45,1 ± 12,3 45,0 ±10,6 0,476 

Sexo N (%)   

0,235 masculino 55 (44%) 26 (35,1%) 

feminino 70 (56%) 48 (64,9%) 

Peso (Kg) 71,1 [63,6-78,5] 90,5 [82,2-103,8] <0,001 

Estatura (m) 1,66 [1,58-1,73] 1,64 [1,57-1,71] 0,267 

IMC (Kg/m²) 25,7 [23,5-27,6] 33,1 [31,4-37,0] <0,001 

IMC categorizado  

<0,001 
Eutrófico 52 (41,6%) 0 

Sobrepeso 73 (58,4%) 0 

Obeso 0 74 (100%) 

Circunferência de cintura (cm) 85 [79,5-92] 103 [95-110,7] <0,001 

Força de preensão palmar (Kg/F) 29 [22-40] 28 [22-40] 0,584 

Homem 39 [34 – 44] 42 [36 – 52] 0,121 

Mulher 23,5 [20 – 28] 22,5 [20 – 28] 0,908 

IPAQ-SF METs 2097 [578-3892] 1428 [413-3714] 0,242 

IPAQ-SF categorizado  

0,273 
Baixo 35 (28%) 29 (39,2%) 

Moderado 39 (31,2%) 20 (27,0%) 

Alto 51 (40,8%) 25 (33,8%) 

Hipertensão arterial sistêmica   

0,037 Não 105 (84%) 53 (71,6%) 

Sim 20 (16%) 21 (28%) 

Diabetes   

0,095 Não 118 (94,4%) 70 (94,6%) 

Sim 7 (5,6%) 4 (5,4%) 
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Glicemia (mg/dL) 88 [83-95] 90,5 [86-101] 0,075 

Colesterol Total (mg/dL) 182 [161-209] 189,5 [160-213] 0,461 

Colesterol HDL (mg/dL) 51 [44-63] 48 [40-57] 0,014 

Colesterol LDL (mg/dL) 125 [101-152] 133,5 [103-157] 0,351 

Triglicerídeos (mg/dL) 88 [68-129] 123,5 [86-165] <0,001 

Anti-hipertensivos  

0,091 Não 107 (85,6%) 57 (77%) 

Sim 18 (14,4%) 17 (23%) 

Diuréticos  

0,003 Não 122 (97,6%) 64 (86,5%0 

Sim 3 (2,4%) 10 (13,5%) 

Hipoglicemiantes  

0,294 Não 120 (96%0 69 (93,2%) 

Sim 5 (4%) 5 (6,8%) 

Hipolipemiantes  

0,519 Não 121 (96,8%) 71 (96%) 

Sim 4 (3,2%) 3 (4%) 

Psicotrópicos  

0,575 Não 116 (92,8%) 69 (93,2%) 

Sim 9 (7,2%) 5 (6,8%) 

Indice Aterogênico 2,4 [1,8-3,3] 3,0 [2,4-3,8] 0,002 

Índice Aterogênico do Plasma 0,2 [0,05-0,4] 0,4 [0,24-0,6] <0,001 

Índice Aterogênico do Plasma 

categorizado 
  

0,001 Baixo Risco 38 (30,4%) 7 (9,5%) 

Risco Intermediário 21 (16,8%) 9 (12,2%) 

Risco aumentado 66 (52,8%) 58 (78,4%) 

Cintura Hipertrigliceridêmica  

<0,001 não 121 (96,8%) 52 (70,3%) 

sim 4 (3,2%) 22 (29,7%) 
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A Body Shape Index 0,8 [0,7-0,8] 0,8 [0,7-0,8] 0,405 

Dislipidemia Aterogênica  

0,542 não 119 (95,2%) 69 (93,2%) 

sim 6 (4,8%) 55 (6,8%) 

Castelli I 3,44 [2,8-4,3] 4,0 [3,4-4,8] 0,002 

Castelli I risco  

0,306 não 98 (78,4%) 53 (71,6%) 

sim 27 (21,6%) 21 (28,4%) 

Castelli II 2,4 [1,8-3,1] 3,0 [2,2-3,4] 0,011 

Castelli II risco  

0,225 não 83 (66,4%) 42 (56,8%) 

sim 42 (33,6%) 32 (43,2%) 

Framingham (%) 5,2% [2,3-12,8%] 6,4% [3,4%-10,4%] 0,285 

Framingham faixa de risco  

0,079 

Baixo risco (<5%) 60 (48%) 27 (36,5%) 

Risco Intermediário (5%-19%) 47 (37,6%) 40 (54,1%) 

Alto risco (≥20%) 18 (14,4%) 7 (9,5%) 

Framingham ótimo (%) 1,9% [1,1%- 3,39%] 1,8% [1,3-3,0] 0,779 

Dados descritos em Média ± DP ou Mediana [IQ 25-75%] ou N (%); IMC= índice de massa corporal. 
IPAQ-SF= International Physical Activity Questionnaire- Short Version: Questionário Internacional de 
Atividade Física- Versão Curta. HDL= colesterol de alta densidade; LDL= colesterol de baixa densidade; 
Análise realizada com Teste T (variável idade) Wilcoxon e Exato de Fisher.  

 

 

7.5. DINAPENIA 

A avaliação pelo perfil de força muscular nos voluntários foi realizada levando-

se em consideração o último consenso europeu de sarcopenia, publicado pelo 

European Working Group on Sarcopenia in Older People (9), descritos na tabela 4, e 

em paralelo, utilizando-se a mediana de força muscular da própria amostra do estudo, 

descritos na tabela 5 e o estudo de Shülussel et al, descritos na tabela 6. 
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No perfil dinapênico baseado no consenso europeu, a prevalência de dinapenia 

foi de 3%, correspondendo a 6 dos 199 voluntários. A diferença entre sexo nos 

voluntários não dinapênicos e dinapênicos foi significativa, naqueles não dinapênicos, 

a maioria dos voluntários era mulher (60.6%) e dos voluntários dinapênicos, apenas 

uma era do sexo feminino (16,7%).  

Não houve diferença nos parâmetros relacionados ao risco cardiovascular 

entre os voluntários dinapênicos e não-dinapênicos segundo o ponto de corte do 

consenso europeu de 2019. 

Tabela 4: Comparação dos parâmetros clínicos e de risco cardiovascular entre os perfis de dinapenia 
segundo EWGSOP2 

VARIÁVEL Não dinapênico (N=193)   Dinapênico (N= 6)   P-valor 

Idade (anos) 45,1 ± 11,5 46,8 ± 17,2 0,357 

Sexo N (%)   

0,042 masculino 76 (39,4%) 5 (83,3%) 

feminino 117 (60,6%) 1 (16,7%) 

Peso (Kg) 77,4 [68,2 - 88,9] 71,4 [71,0 - 76,0] 0,545 

Estatura (m) 1,65 [1,58 - 1,73] 1,7 [1,6 - 1,7] 0,435 

IMC (Kg/m²) 29,0 [25,0 - 32,1] 27,4 ± 6,0 0,310 

IMC categorizado  

0,398 

Estrófico 49 (25,4%) 3 (50%) 

Sobrepeso 71 (36,8%) 2 (33,3%) 

Obeso 73 (37,8%) 1 (16,7%) 

Circunferência de cintura (cm) 92 [83 -101] 87,5 [80 - 107] 0,674 

Força de preensão palmar 

(Kg/F) 
29 [22 - 40] 22 [21 - 26] 0,036 

Homem 40 [35 – 48] 22 [22 – 26] <0,001 

Mulher 23 [20 – 28] 15 [15 – 15] 0,085 

IPAQ-SF METs 1695 [558- 3879] 3388,5 [2685 - 4860] 0,035 

IPAQ-SF categorizado  

0,163 
Baixo 64 (33,2%) 0 
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Moderado 57 (29,5%) 2 (33,3%) 

Alto 72 (37,3%) 4 (66,7%) 

Hipertensão arterial sistêmica  

0,809 Não 153 (79,3%) 5 (83,3%) 

Sim 40 (20,7%) 1 (16,7%) 

Diabetes  

0,548 Não 182 (94,3%) 6 (100%) 

Sim 11 (5,7%) 0 

Glicemia (mg/dL) 89 [84- 97] 93,5 [81 - 104] 0,604 

Colesterol Total (mg/dL) 185 [160- 212] 201 [182 - 206] 0,467 

Colesterol HDL (mg/dL) 50 [42 - 60] 57 [46 - 66] 0,424 

Colesterol LDL (mg/dL) 126 [101,6 - 153] 146 [127-151] 0,285 

Triglicerídeos (mg/dL) 102 [74- 147] 95,5 [62-130] 0,384 

Anti-hipertensivos   

0,308 Não 158 (81,9%) 6 (100%) 

Sim 35 (18,1%) 0 

Diuréticos   

0,663 Não 180 (93,3%0 6 (100%) 

Sim 13 (6,7%) 0 

Hipoglicemiantes   

0,269 Não 184 (95,3%) 5 (83,3%) 

Sim 9 (4,7%) 1 (16,7%) 

Hipolipemiantes   

0,804 Não 186 (96,4%) 6 (100%) 

Sim 7 (3,6%) 0 

Psicotrópicos   

0,642 Não 179 (92,7%) 6 (100%) 

Sim 14 (7,3%) 0 

Indice Aterogênico 2,7 [2,0 - 3,4] 2,4 [2,3-2,7] 0,630 
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Índice Aterogênico do Plasma 0,3 [0,13 - 0,5] 0,2 [0,02-0,40] 0,321 

Índice Aterogênico do Plasma 

categorizado 

  

0,267 Baixo Risco 42 (21,8%) 3 (50%) 

Risco Intermediário 30 (15,5%) 0 

Risco aumentado 121 (62,7%) 3 (50%) 

Cintura Hipertrigliceridêmica  

1,00 não 167 (86,5%) 6 (100%) 

sim 26 (13,5%) 0 

A Body Shape Index 0,80 [0,73 - 0,81] 0,7 [0,7-0,8] 0,485 

Dislipidemia Aterogênica  

1,00 não 182 (94,3%) 6 (100%) 

sim 11 (5,7%) 0 

Castelli I 3,7 [3,0 - 4,4] 3,4 [3,3- 3,7] 0,630 

Castelli I risco  

1,00 não 146 (75,7%) 5 (83,3%) 

sim 47 (24,3%) 1 (16,7%) 

Castelli II 2,5 [2,0 - 3,3] 2,5 [2,3-2,7] 0,983 

Castelli II risco   

0,415 não 120 (62,2%) 5 (83,3%) 

sim 73 (37,8%) 1 (16,7%) 

Framingham (%) 5,8% [2,5% - 11,2%] 6,1% [1,8%-4,1%] 0,614 

Framingham faixa de risco  

0,859 

Baixo risco (<5%) 85 (44,0%) 2 (33,3%) 

Risco Intermediário (5%-19%) 84 (43,5%) 3 (50%) 

Alto risco (≥20%) 24 (12,4%) 1 (16,7%) 

Framingham ótimo 1,8 [1,16% - 3,1%] 2% [1,8%-4,1%] 0,531 

Dados descritos em Média ± DP ou Mediana [IQ 25-75%] ou N (%); IMC= índice de massa corporal. 
IPAQ-SF= International Physical Activity Questionnaire- Short Version: Questionário Internacional de 
Atividade Física- Versão Curta. HDL= colesterol de alta densidade; LDL= colesterol de baixa densidade; 
Análise realizada com Teste T (variável idade) Wilcoxon e Exato de Fisher.  
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A tabela 5 descreve os resultados de comparação entre os perfis de força 

muscular tomando como base a mediana de força muscular da amostra de voluntários 

como ponto de corte para a dinapenia. Desse modo, a prevalência de dinapênicos foi 

de 46,7%, representando 93 indivíduos com força muscular reduzida. A média de 

idade foi maior nos dinapênicos, 47,1 anos em comparação à média de 43,3 anos nos 

não dinapênicos. A mediana de estatura, foi maior nos não dinapênicos, 1,67m, do 

que nos dinapênicos, 1,63m. 

Não houve diferença estatisticamente significativa nos parâmetros bioquímicos 

e de risco cardiovascular entre os voluntários dinapênicos e não dinapênicos, embora 

o Framingham ótimo tenha sido maior entre os dinapênicos do que entre os não 

dinapênicos. 

 

 
Tabela 5: Comparação dos parâmetros clínicos e de risco cardiovascular entre os perfis de dinapenia 
segundo a mediana de força dos voluntários do estudo. 

VARIÁVEL Não dinapênico (N=106)   Dinapênico (N= 93)   P-valor 

Idade (anos) 43,3 ± 11,0 47,1 ± 12,1 0,011 

Sexo N (%)  

0,885 masculino 44 (41,5%) 37 (39,8%) 

feminino 62 (58,5%) 56 (60,2%) 

Peso (Kg) 80,2 [68,4 - 90,5] 73,6 [68,1 - 86,8] 0,093 

Estatura (m) 1,67 [1,6- 1,75] 1,63 [1,57 - 1,71] 0,017 

IMC (Kg/m²) 28,7 [25,4 - 32,6] 27,8 [24,7 - 31,4] 0,562 

IMC categorizado  

0,831 
Eutrófico 26 (24,5%) 36 (38,7%) 

Sobrepeso 39 (36,8%) 41 (44,1%) 

Obeso 41 (38,7%) 16 (17,2%) 

Circunferência de cintura 

(cm) 
91,5 [82- 101,5] 92 [83 - 100] 0,759 

Força de preensão palmar 

(Kg/F) 
39 [26 - 47] 22 [20 - 32] <0,001 

Homem 46 [42 – 51,5] 34 [30 – 36] <0,001 
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Mulher 28 [25 – 30] 20 [18 – 22] <0,001 

IPAQ-SF METs 1916 [678 - 4586] 1480 [495 - 3714] 0,173 

IPAQ-SF categorizado  

0,905 
Baixo 33 (31,1%) 31 (33,3%) 

Moderado 31 (29,2%) 28 (30,1%) 

Alto 42 (39,6%) 34 (36,6%) 

Hipertensão arterial 

sistêmica 
 

0,320 
Não   

Sim 19 (17,9%) 22 (23,7%) 

Diabetes  

0,594 Não 101 (95,3%) 87 (93,5%) 

Sim 5 (4,7%) 6 (6,5%) 

Glicemia (mg/dL) 89 [85 - 98] 89 [84 - 96] 0,818 

Colesterol Total (mg/dL) 179,5 [159 - 211] 190 [165 - 212] 0,460 

Colesterol HDL (mg/dL) 49,5 [42 - 60] 50 [42 - 61] 0,951 

Colesterol LDL (mg/dL) 125,5 [99 - 150] 132 [105 - 155] 0,471 

Triglicerídeos (mg/dL) 101 [69 - 147] 103 [76 - 146] 0,494 

Anti-hipertensivos   

0,552 Não 87 (82,1%0 77 (82,8%) 

Sim 19 (17,9%) 16 (17,2%) 

Diuréticos   

0,206 Não 101 (95,3%) 85 (91,4%) 

Sim 5 (4,7%) 8 (8,6%) 

Hipoglicemiantes   

0,117 Não 103 (97,2%) 86 (92,5%) 

Sim 3 (2,8%) 7 (7,5%) 

Hipolipemiantes   
0,428 

Não 103 (97,2%) 89 (95,7%) 
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Sim 3 (2,8%0 4 (4,3%) 

Psicotrópicos   

0,050 Não 102 (96,2%) 83 (89,2%) 

Sim 4 (3,8%) 10,8%) 

Indice Aterogênico 2,6 [ 2,0 - 3,2] 2,7 [2 - 3,6] 0,389 

Índice Aterogênico do 

Plasma 
0,3 [0,1 - 0,5] 0,3 [0,1 - 0,5] 0,794 

Índice Aterogênico do 

Plasma categorizado 

 

0,937 Baixo Risco 24 (22,5%) 21 (22,6%) 

Risco Intermediário 39 (36,8%) 15 (16,1%) 

Risco aumentado 41 (38,7%) 57 (61,3%) 

Cintura 

Hipertrigliceridêmica 

 

0,090 
não 88 (83,0%) 85 (91,4%) 

sim 18 (17,0%) 8 (8,6%) 

A Body Shape Index 0,8 [0,7 - 0,8] 0,8 [0,7 - 0,8] 0,190 

Dislipidemia Aterogênica  

1,000 não 100 (94,3%) 88 (94,6%) 

sim 6 (5,6%) 5 (5,4%) 

Castelli I 3,6 [3,0 - 4,2] 3,7 [3 - 4,6] 0,389 

Castelli I risco  

0,139 não 85 (80,2%) 66 (71,0%) 

sim 21 (19,8%) 27 (29,0%) 

Castelli II 2,5 [2,0 - 3,1] 2,6 [2,0 - 3,4] 0,302 

Castelli II risco  

0,141 não 72 (67,9%) 53 (57,0%) 

sim 34 (32,1%) 40 (43,0%) 

Framingham (%) 1,6% [1,1% - 2,7%] 6,4% [3,1% - 13,1%] 0,123 

Framingham faixa de risco  0,138 
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Baixo risco (<5%) 51 (48,1%) 36 (38,7%) 

Risco Intermediário (5%-

19%) 
46 (43,4%) 41 (44,1%) 

Alto risco (≥20%) 9 (8,5%) 16 (17,2%) 

Framingham ótimo 1,65% [1,0% - 2,7%] 2,0% [1,3% - 3,8%] 0,047 

Dados descritos em Média ± DP ou Mediana [IQ 25-75%] ou N (%); IMC= índice de massa corporal. 
IPAQ-SF= International Physical Activity Questionnaire- Short Version: Questionário Internacional de 
Atividade Física- Versão Curta. HDL= colesterol de alta densidade; LDL= colesterol de baixa densidade; 
Análise realizada com Teste T (variável idade) Wilcoxon e Exato de Fisher.  

 

Em relação ao perfil de dinapenia segundo os pontos de corte de Shülussel et 

al., a prevalência de dinapênicos foi de 45,7%. Os dinapênicos eram 

significativamente mais novos que os não dinapênicos. Além disso, os voluntários não 

dinapênicos utilizavam mais medicamentos psicotrópicos. O risco cardiovascular 

aferido pelo Escore de Framingham foi significativamente maior nos indivíduos não 

dinapênicos, embora estes também tenham apresentado Escore de Framingham 

ótimo significativamente maior.  

 

Tabela 6: Comparação dos parâmetros clínicos e de risco cardiovascular entre os perfis de dinapenia 
segundo ponto de corte de Shülussel et al.: 

VARIÁVEL 
Não Dinapênico 

(N=108)  
Dinapênico (N=91)  P-valor 

Idade (anos) 47,2 ± 12,2 42,6 ± 10,6 0,003 

Sexo N (%)   

0,328 masculino 46 (42,6%) 35 (38,5%) 

feminino 62 (57,4%) 56 (61,5%) 

Peso (Kg) 79,2 [68,3 – 90,6] 74,4 [68,1 – 86,8] 0,203 

Estatura (m) 1,7 [1,6 – 1,8] 1,6 [1,6 – 1,7] 0,062 

IMC (Kg/m²) 28,7 [25,1 – 31,9] 27,6 [24,7 – 32,3] 0,741 

IMC categorizado  

0,904 Eutrófico 27 (25%) 25 (27,5%) 

Sobrepeso 41 (38%) 32 (35,2%) 
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Obeso 40 (37%) 34 (37,4%) 

Circunferência de cintura (cm) 93 [83,4 – 101,6] 91 [82,5 – 100] 0,568 

Força de preensão palmar (Kg/F) 36 [26 – 46,5] 22 [20 – 32] <0,001 

Homem 45,5 [40 – 51] 34 [29 – 36] <0,001 

Mulher 28 [25 – 30] 20 [18 – 22] <0,001 

IPAQ-SF METs 1916 [664 – 4417,5] 1485 [446 – 3672] 0,220 

IPAQ-SF categorizado  

0,715 
Baixo 32 (29,6%) 32 (35,2%) 

Moderado 33 (30,6%) 25 (28,6%) 

Alto 43 (39,8%) 33 (36,3%) 

Hipertensão arterial sistêmica   

0,395 Não 87 (80,6%) 71 (78%) 

Sim 21 (19,4%) 20 (22%) 

Diabetes   

0,374 Não 101 (93,5%) 87 (95,6%) 

Sim 7 (6,5%) 4 (4,4%) 

Glicemia (mg/dL) 91 [85 – 99] 88 [84 – 94] 0,087 

Colesterol Total (mg/dL) 185 [159,5] 185 [162 – 205] 0,347 

Colesterol HDL (mg/dL) 51 [42 – 60] 50 [41 – 60] 0,487 

Colesterol LDL (mg/dL) 127,2 [99,9 – 156,5] 124 [102,6 – 150] 0,600 

Triglicerídeos (mg/dL) 108,5 [72,5 – 156] 95 [74 – 138] 0,398 

Anti-hipertensivos   

0,427 Não 88 (81,5%) 76 (83,5%) 

Sim 20 (18,5%) 15 (16,5%) 

Diuréticos   

0,402 Não 100 (92,6%) 86 (94,5%) 

Sim 8 (7,4%) 5 (5,5%) 

Hipoglicemiantes   
0,515 

Não 103 (95,4%) 86 (94,5%) 
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Sim 5 (4,6%) 5 (5,5%) 

Hipolipemiantes   

0,299 Não 103 (95,4%) 89 (97,8%) 

Sim 5 (4,6%) 2 (3,5%) 

Psicotrópicos   

0,042 Não 104 (96,3%) 81 (89%) 

Sim 4 (3,7%) 10 (11%) 

Indice Aterogênico 2,7 [2,0 – 3,3] 2,7 [1,9 – 3,6] 0,797 

Índice Aterogênico do Plasma 0,3 [0,1 – 0,5]  0,3 [0,1 – 0,5] 0,707 

Índice Aterogênico do Plasma 

categorizado 
  

0,916 Baixo Risco 23 (21,3%) 22 (24,2%) 

Risco Intermediário 17 (15,7%) 13 (14,3%) 

Risco aumentado 68 (63%) 56 (61,5%) 

Cintura Hipertrigliceridêmica  

0,075 não 90 (83,3%) 83 (91,2%) 

sim 18 (8%) 8 (8,8%) 

A Body Shape Index 0,8 [0,7 – 0,8] 0,8 [0,7 – 0,8] 0,691 

Dislipidemia Aterogênica  

0,171 não 100 (92,6%) 88 (96,7%) 

sim 8 (7,4%) 3 (3,3%) 

Castelli I 3,7 [3,0 – 4,3] 3,7 [2,9 – 4,6] 0,797 

Castelli I risco  

0,303 não 84 (77,8%) 67 (73,6%) 

sim 24 (22,2%) 24 (26,4%) 

Castelli II 2,5 [2,0 – 3,3] 2,6 [2,0 – 3,3] 0,705 

Castelli II risco  

0,312 não 70 (64,8%) 55 (60,4%) 

sim 38 (35,2%) 36 (39,6%) 

Framingham (%) 6,6% [3,1% - 13,2%] 5,1% [2,1% - 8,1%] 0,012 
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Framingham faixa de risco  

0,147 

Baixo risco (<5%) 43 (39,8%) 44 (48,3%) 

Risco Intermediário (5%-19%) 47 (43,5%) 40 (44%) 

Alto risco (≥20%) 18 (16,7%) 7 (7,7%) 

Framingham ótimo (%) 2,3% [1,3% - 3,7%] 1,6% [0,9% - 2,4%] 0,004 

Dados descritos em Média ± DP ou Mediana [IQ 25-75%] ou N (%); IMC= índice de massa corporal. 
IPAQ-SF= International Physical Activity Questionnaire- Short Version: Questionário Internacional de 
Atividade Física- Versão Curta. HDL= colesterol de alta densidade; LDL= colesterol de baixa densidade; 
Análise realizada com Teste T (variável idade) Wilcoxon e Exato de Fisher.  

 

7.6. SARCOPENIA 

 

Em relação à sarcopenia, os resultados foram mostrados nas tabelas 7 e 8. 

Não houve nenhum, indivíduo classificado como sarcopênico segundo os pontos de 

corte do EWGSOP2.  Utilizando a mediana da amostra como ponto de corte, a foram 

observados 8 voluntários classificados como sarcopênicos, uma prevalência de 4%, 

conforme dados demonstrados na tabela 7. Entre os sarcopênicos, observou-se que 

possuíam menor estatura, peso, IMC, circunferência de cintura e glicemia de jejum 

quando comparados aos não sarcopênico. Não houve diferença estatisticamente 

significativa no risco cardiovascular entre os sarcopênicos e os não sarcopênicos.  

Tabela 7: Comparação dos parâmetros clínicos e de risco cardiovascular entre os perfis de 
sarcopenia segundo a mediana de força dos voluntários do estudo: 

VARIÁVEL 
Não-sarcopênico 

(N=191) 
Sarcopênico (N=8) P valor 

Idade (anos) 45,5 ± 11,6 43,8 ± 14,4 0,381 

Sexo N (%)   

0,718 masculino 77 (40,3%) 4 (50%) 

feminino 114 (59,7%) 4 (50%) 

Peso (Kg) 77,6 [68,9-89,6] 54,4 [50,1-67,1] 0,0003 

Estatura (m) 1,65 [1,58-1,73] 1,55 [1,53-1,64] 0,041 

IMC (Kg/m²) 28,7 [25,4-32,1] 21,6 [21,2-24,2] 0,0003 

IMC categorizado  
0,002 

Eutrófico 46 (24,1%) 6 (75%) 
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Sobrepeso 71 (37,2%) 2 (25%) 

Obeso 74 (38,7%) 0 

Circunferência de cintura (cm) 92 [83,5-101,7] 78,1 [67,3-86,5] 0,002 

Força de preensão palmar (Kg/F) 28 [22-40] 22 [20-33] 0,131 

Homem 40 [35 – 48] 33 [27 – 36] 0,036 

Mulher 24 [20 – 28] 20 [18,5 – 21] 0,076 

IPAQ-SF METs 1800 [558-38040] 3048 [1029,5-8058] 0,259 

IPAQ-SF categorizado  

0,543 

Baixo 63 (33%) 1 (12,5%) 

Moderado 56 (29,3%) 3 (37,5%) 

Alto 72 (37,7%) 4 (50%) 

Hipertensão arterial sistêmica  

0,754 Não 152 (79,6%) 6 (75%) 

Sim 39 (20,4%) 2 (25%) 

Diabetes  

0,380 Não 181 (94,8%) 7 (87,5%%) 

Sim 10 (5,2%) 1 (12,5%) 

Glicemia (mg/dL) 89 [85-98] 82 [78,5-86,5] 0,028 

Colesterol Total (mg/dL) 185 [160-212] 195 [158,5-214] 0,790 

Colesterol HDL (mg/dL) 50 [42-60] 63,5 [48,5-70,5] 0,092 

Colesterol LDL (mg/dL) 127 [102-154] 117 [95,5-151] 0,554 

Triglicerídeos (mg/dL) 102 [74-147] 95 [58,5-116,5] 0,362 

Anti-hipertensivos   

0,574 Não 157 (82,2%) 7 (87,5%) 

Sim 34 (17,8%) 1 (12,5%) 

Diuréticos   

0,577 Não 178 (93,2%) 8 (100%) 

Sim 13 (6,8%) 0 

Hipoglicemiantes   0,657 
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Não 181 (94,8%) 8 (100%) 

Sim 10 (5,2%) 0 

Hipolipemiantes   

0,747 Não 184 (96,3%) 8 (100%) 

Sim 7 (3,7%) 0 

Psicotrópicos   

0,448 Não 178 (93,2%) 7 (87,5%0 

Sim 13 (6,8%) 1 (12,5%) 

Indice Aterogênico 2,7 [2,0-3,4] 2,1 [1,6-3,1] 0,190 

Índice Aterogênico do Plasma 0,3 [0,1-0,5] 0,1 [0,1-0,3] 0,108 

Índice Aterogênico do Plasma 

categorizado 
  

0,142 Baixo Risco 41 (21,5%) 4 (50%) 

Risco Intermediário 29 (15,2%) 1 (12.5%) 

Risco aumentado 121 (63,4%) 3 (37.5%) 

Cintura Hipertrigliceridêmica  

0,600 não 165 (86,4%) 8 (100%) 

sim 26 (13,6%) 0 

A Body Shape Index 0,8 [0,7-0,8] 0,8 [0,7-0,8] 0,876 

Dislipidemia Aterogênica  

1,000 não 180 (94,2%) 8 (100%) 

sim 11 (5,8%) 0 

Castelli I 3,7 [3,0-4,4] 3,1 [2,6-4,1] 0,190 

Castelli I risco  

0,682 não 144 (75,4%) 7 (87,5%) 

sim 47 (24,6%) 1 (12,5%) 

Castelli II 2,5 [2,0-3,3] 2,1 [1,6-2,8] 0,131 

Castelli II risco  

0,713 não 119 (62,3%) 6 (75%) 

sim 72 (37,7%) 2 (25%) 
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Framingham (%) 5,8% [2,7-11,0%], 7,4% [1,4-17,8%] 0,792 

Framingham faixa de risco  

0,341 

Baixo risco (<5%) 83 (43,5%) 4 (50%) 

Risco Intermediário (5%-19%) 85 (44,5%) 2 (25%) 

Alto risco (≥20%) 23 (12,0%) 2 (25%) 

Framingham ótimo (%) 1,85 [1,2-3,1%] 2,4% [0,9-4,3%] 0,788 

Dados descritos em Média ± DP ou Mediana [IQ 25-75%] ou N (%); IMC= índice de massa corporal. 
IPAQ-SF= International Physical Activity Questionnaire- Short Version: Questionário Internacional de 
Atividade Física- Versão Curta. HDL= colesterol de alta densidade; LDL= colesterol de baixa densidade; 
Análise realizada com Teste T (variável idade) Wilcoxon e Exato de Fisher.  

 

 

Em relação à classificação de sarcopenia utilizando os pontos de corte de 

preensão palmar de Shülussel et al, a prevalência de sarcopênicos foi de 3,5%. Os 

voluntários não sarcopênicos possuíam IMC, circunferência de cintura e glicemia 

significativamente maiores em relação aos não dinapênicos. Não houve diferença 

estatisticamente significante em relação aos demais parâmetros bioquímicos e 

cardiovasculares, conforme mostra a tabela 8. 

 
Tabela 8:Comparação dos parâmetros clínicos e de risco cardiovascular entre os perfis de sarcopenia 
segundo ponto de corte de Shülussel et al.: 

VARIÁVEL 
Não 

sarcopênico(N=192) 
Sarcopênico (N=7) P-valor 

Idade (anos) 45,2 ± 11,6 41,7 ± 14,0 0,218 

Sexo N (%)   0,598 

masculino 78 (40,6%) 3 (42,9%) 

feminino 114 (59,4%) 4 (57,1%) 

Peso (Kg) 77,6 [68,7 – 89,3] 57,3 [49,8 – 71,8] 0,001 

Estatura (m) 1,7 [1,6 – 1,7] 1,6 [1,5 – 1,7] 0,106 

IMC (Kg/m²) 28,5 [25,3 – 32,1] 21,7 [20,7 – 25,1] 0,001 

IMC categorizado  
0,006 

Eutrófico 47 (24,5%) 5 (71,4%) 
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Sobrepeso 71 (37%) 2 (28,6%) 

Obeso 74 (38,5%) 0 

Circunferência de cintura (cm) 92 [83,4 – 101,6] 81,3 [67 – 91] 0,007 

Força de preensão palmar (Kg/F) 28,5 [22 – 40] 22 [20 – 32] 0,06 

Homem 40 [35 – 48] 32 [22 – 34] 0,028 

Mulher 24 [20 – 28] 20 [18,5 – 21] 0,076 

IPAQ-SF METs 1800 [560 – 3866] 2217 [956 – 5958] 0,552 

IPAQ-SF categorizado  

0,565 
Baixo 63 (32,8%) 1 (14,3%) 

Moderado 56 (29,2%) 3 (42,9%) 

Alto 73 (38%) 3 (42,9%) 

Hipertensão arterial sistêmica   

0,441 Não 153 (79,7%) 5 (71,4%) 

Sim 39 (20,3%) 2 (28,6%) 

Diabetes   

0,333 Não 182 (94,8%) 6 (85,7%) 

Sim 10 (5,2%) 1 (14,3%) 

Glicemia (mg/dL) 89 [85 – 98] 81 [76 – 84] 0,004 

Colesterol Total (mg/dL) 185 [160,5 – 212] 182 [155 – 209] 0,761 

Colesterol HDL (mg/dL) 50 [42 – 60] 64 [47 – 75] 0,163 

Colesterol LDL (mg/dL) 127 [102,3 – 154,5] 117 [92 – 150] 0,278 

Triglicerídeos (mg/dL) 102,5 [74 – 147] 82 [52 – 123] 0,299 

Anti-hipertensivos   

0,644 Não 158 (82,3%) 6 (85,7%) 

Sim 34 (17,7%) 14 (3%) 

Diuréticos   

0,619 Não 179 (93,2%0 7 (100%0 

Sim 13 (6,8%) 0 

Hipoglicemiantes   0,693 
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Não 182 (94,8%) 7 (100%) 

Sim 10 (5,2%) 0 

Hipolipemiantes   

0,775 Não 185 (96,4%) 7 (100%) 

Sim 7 (3,6%) 0 

Psicotrópicos   

0,405 Não 179 (93,2%) 6 (85,7%) 

Sim 13 (6,8%) 1 (14,3%) 

Indice Aterogênico 2,7 [2,0 – 3,4] 1,9 [1,4 – 3,2] 0,123 

Índice Aterogênico do Plasma 0,3 [0,1 – 0,5] 0,1 [0,0 – 0,3] 0,107 

Índice Aterogênico do Plasma 

categorizado 
  

0,054 Baixo Risco 41 (21,4%) 4 (57,1%) 

Risco Intermediário 29 (15,1%) 1 (14,3%) 

Risco aumentado 122 (63,5%) 2 (28,6%) 

Cintura Hipertrigliceridêmica  

0,369 não 166 (86,5%) 7 (100%) 

sim 26 (13,5%) 0 

A Body Shape Index 0,8 [0,7 – 0,8] 0,8 [0,7 – 0,8] 0,774 

Dislipidemia Aterogênica  

0,667 não 181 (94,3%) 7 (100%) 

sim 11 (5,7%) 0 

Castelli I 3,7 [3,0 – 4,4] 2,9 [2,4 – 4,1] 0,123 

Castelli I risco  0,464 

não 145 (75,5%) 6 (85,7%) 

sim 47 (24,5%) 1 (12,3%) 

Castelli II 2,5 [2,0 – 3,3] 2,0 [1,4 – 2,9] 0,095 

Castelli II risco  

0,481 não 120 (62,5%) 5 (71,4%) 

sim 72 (37,5%) 2 (28,6%) 
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Framingham (%) 5,8% [2,8% - 11,1%] 
3,1% [1,3% - 

12,8%] 
0,396 

Framingham faixa de risco  

0,658 

Baixo risco (<5%) 83 (43,2%) 4 (57,1%) 

Risco Intermediário (5%-19%) 85 (44,3%) 2 (28,6%) 

Alto risco (≥20%) 24 (12,5%) 1 (14,3%) 

Framingham ótimo (%) 1,8% [1,2% - 3,1%] 1,8% [0,5% - 4,1%] 0,783 

Dados descritos em Média ± DP ou Mediana [IQ 25-75%] ou N (%); IMC= índice de massa corporal. 
IPAQ-SF= International Physical Activity Questionnaire- Short Version: Questionário Internacional de 
Atividade Física- Versão Curta. HDL= colesterol de alta densidade; LDL= colesterol de baixa densidade; 
Análise realizada com Teste T (variável idade) Wilcoxon e Exato de Fisher.  

 

 

7.7. OBESIDADE DINAPÊNICA 

A tabela 9 mostra a comparação dos parâmetros clínicos e de risco 

cardiovascular conforme a classificação da obesidade dinapênica. A prevalência de 

OD foi de 16,6%. Não houve diferença estatisticamente significativa na idade e 

distribuição por sexo entre os grupos. Além disso, não houve diferença na presença 

de comorbidades (hipertensão e diabetes). Quanto às variáveis de risco 

cardiovascular, os grupos O / ND e OD foram os que performaram piores índices em 

relação aos grupos NO / ND e NO / D, apresentando triglicerídeos mais altos, IA, IAP, 

IAP classificado como risco aumentado e Índices de Castelli I. NO/ D apresentou 

Framingham ótimo maior em relação ao NO / D, e o grupo OD apresentou maior 

pontuação em relação ao NO / D.  

 

Tabela 9: Comparação dos parâmetros clínicos e de risco cardiovascular entre os perfis de 
obesidade dinapênica segundo a mediana de força dos voluntários do estudo 

VARIÁVEL 

NO / ND 

(N= 65) 

NO / D 

(N= 60) 

O / ND 

(N= 41) 

OD 

(N=33) 

P-valor 

Idade (anos) 42,5 ± 11,2 48 ± 12,9 44 ± 10,6 45,5 ± 10,7 0,066 

Sexo N (%)  

0,336 masculino 27 (41,5%) 28 (46,7%) 17 (41,5%) 9 (27,3%) 

feminino 38 (58,5%) 32 (53,3%) 24 (58,5%) 24 (72,7%) 

Peso (Kg) 71,1 [64,9-79,3] 71,2 [61,9-76] 
91,1 [85,6-104,1] ***††† 

 
89 [77,6-103,6] ***††† <0,001 
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Estatura (m) 1,67 [1,61-1,74] 1,65 [1,58-1,73] 1,67 [1,59-1,75] 1,61 [1,55-1,67] **†## 0,028 

IMC (Kg/m²) 25,7 [23,6-27,6] 25,7 [23,5-27,6] 33,2 [31,5-34,7] ***††† 33 [31-37,4] ***††† <0,001 

IMC categorizado  

<0,001 

Eutrófico 26 (40%) 26 (43,3%) 0 0 

Sobrepeso 39 (60%) 34 (56,7%) 0 0 

Obeso 0 0 41 (100%) ***††† 33 (100%) ***††† 

Circunferência de cintura (cm) 84,5 [79-91,3] 88 [80,5-92,5] 105 [94,7-110,8] ***††† 
102,3 [97-109,5] 

***††† 
<0,001 

Força de preensão palmar (Kg/F) 40 [26-45] 22 [19-34] *** 32 [27-47] ††† 21 [20-22] *** ### <0,001 

Homem 44 [40 – 50] 34 [30 – 37] *** 47 [42 – 52] ††† 34 [29 – 36] *** ### <0,001 

Mulher 27 [26 – 30] 19,5 [18 – 20,5] *** 28 [25 – 31] ††† 20 [18,5 – 22] *** ### <0,001 

IPAQ-SF METs 2097 [825-4376] 
2008 [470,5-

3859,5] 
1560 [413-4586] 876 [558-3336] 0,335 

IPAQ-SF categorizado  

0,587 

Baixo 16 (24,6%) 19 (31,7%) 17 (41,5%) 12 (36,4%) 

Moderado 22 (33,9%) 17 (28,3%) 9 (22%) 11 (33,3%) 

Alto 27 (41,5%) 24 (40%) 15 (36,6%) 10 (30,3%) 

Hipertensão arterial sistêmica  

0,135 Não 56 (86,2%) 49 (81,7%) 31 (75,6%) 22 (66,7%) 

Sim 9 (13,8%) 11 (18,3%) 10 (24,4%) 11 (33,3%) 

Diabetes  

0,530 Não 63 (96,9%) 55 (91,7%) 38 (92,7%) 32 (97%) 

Sim 2 (3,1%) 5 (8,3%) 3 (7,3%) 1 (3%) 

Glicemia (mg/dL) 88 [83-94] 89 [83,5-96] 91 [86-101] 90 [85-100] 0,251 

Colesterol Total (mg/dL) 178 [159-203] 190 [163-213] 183 [156-215] 193 [170-208] 0,736 

Colesterol HDL (mg/dL) 51 [44-62] 50 [44,5-64,5] 48 [40-57] 50 [37-54] 0,101 

Colesterol LDL (mg/dL) 125 [99-146] 124,4 [105,5-154,5] 127 [104-151,6] 137,8 [103-157] 0,680 

Triglicerídeos (mg/dL) 85 [68-114] 89,5 [68,5-151,5] 134 [81-189] ***† 109 [93-141] **† <0,001 

Anti-hipertensivos     

0,457 Não 55 (84,6%) 52 (86,7%) 32 (78%) 25 (75,8%) 

Sim 10 (15,4%) 8 (13,3%) 9 (22%) 8 (24,2%) 

Diuréticos     

0,008 Não 64 (98,5%) 58 (96,7%) 37 (90,2%) 27 (81,8%) 

Sim 1 (1,5%) 2 (3,3%) 4 (9,8%) * 6 (18,2%) ***†† 

Hipoglicemiantes     

0,328 Não 64 (98,5%) 56 (93,3%) 39 (95,1%) 30 (90,9%) 

Sim 1 (1,5%) 4 (6,7%) 2 (4,9%) 3 (9,1%) 
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Hipolipemiantes     

0,739 Não 64 (98,5%) 57 (95%) 39 (95,1%) 32 (97%) 

Sim 1 (1,5%) 3 (5%) 2 (4,9%) 1 (3%) 

Psicotrópicos     

0,255 Não 63 (96,9%) 53 (88,3%) 39 (95,1%) 30 (90,9%) 

Sim 2 (3,1%) 7 (11,7%) 2 (4,88%) 3 (9,1%) 

Indice Aterogênico 2,4 [2-3] 2,5 [1,6-3,6] 2,9 [2,4-3,7] **† 3,10 [2,52- 3,8] ** † 0,017 

Índice Aterogênico do Plasma 0,22 [0,03-0,41] 0,23 [0,07-0,53] 0,45 [0,25-0,64] ***†† 0,39 [0,24-0,54] **† <0,001 

Índice Aterogênico do Plasma 

categorizado 
 

0,013 Baixo Risco 19 (29,2%) 19 (31,7%) 5 (12,2) 2 (6%) 

Risco Intermediário 11 (16,9%) 10 (16,7%) 4 (9,7%) 5 (15,2%) 

Risco aumentado 35 (53,9%) 31 (51,7%) 32 (78%) **†† 26 (78,8%) **†† 

Cintura Hipertrigliceridêmica  

<0,001 não 64 (98,5%) 57 (95%) 24 (58,5%) 28 (84,9%) 

sim 1 (1,5%) 3(5%) 17 (41,5%) ***††† 5 (15,2%) *### 

A Body Shape Index 0,8 [0,7-0,8] 0,8 [0,7-0,8] 0,8 [0,7-0,8] 0,8 [0,7-0,8] 0,433 

Dislipidemia Aterogênica  

0,477 não 63 (96,9%) 56 (93,3%) 37 (90,2%) 32 (97%) 

sim 2 (3,1%) 4 (6,7%) 4 (9,8%) 1 (3%) 

Castelli I 3,4 [3-4] 3,5 [2,6-4,6] 3,9 [3,4-4,7] **† 4,1 [3,5-4,8] **† 0,017 

Castelli I risco  

0,224 não 55 (84,6%) 43 (71,7%) 30 (73,2%) 23 (69,7%) 

sim 10 (15,4%) 17 (28,3%) 11 (26,8%) 10 (30,3%) 

Castelli II 2,4 [1,9-3] 2,5 [1,7-3,3] 2,8 [2,2-3,3] 2,9 [2,5-4,5] 0,051 

Castelli II risco  

0,200 não 46 (70,8%) 37 (61,7%) 26 (63,4%) 16 (48,5%) 

sim 19 (29,2%) 23 (38,3%) 15 (36,6%) 17 (51,5%) 

Framingham (%) 4% [2,2-8,5%] 6,1% [2,7-15,7%] 6,3% [3,9%-9,5% 6,4% [3,4-10,7%] 0,170 

Framingham faixa de risco  

0,102 

Baixo risco (<5%) 36 (55,4%) 24 (40%) 15 (36,6%) 12 (36,4%) 

Risco Intermediário (5%-19%) 22 (33,9%) 25 (41,7%) 24 (58,5%) 16 (48,5%) 

Alto risco (≥20%) 7 (10,8%) 11(18,3%) 2 (4,9%) 5 (15,2%) 

Framingham ótimo (%) 1,5% [1- 2,6%] 2,3% [1,5-44,6%] ** 1,9% [1,3- 3%] 1,8% [1,3-2,5%] † 0,042 

Dados descritos em Média ± DP ou Mediana [IQ 25-75%] ou N (%); NO / ND= Não obeso / Não 
dinapênicos. NO / D= Não obeso / Dinapênico. O / ND= Obeso / Dinapênico. OD= Obeso Dinapênico. 
IMC= índice de massa corporal. IPAQ-SF= International Physical Activity Questionnaire- Short Version: 
Questionário Internacional de Atividade Física- Versão Curta. HDL= colesterol de alta densidade; LDL= 
colesterol de baixa densidade; Análise realizada com Teste T (variável idade); Kruskal Wallis e Exato 
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de Fisher e pós teste com Dunn’s Test. *P<0,05; **P<0,01; ***P<0,001 vs NO / ND.  †P<0,05; ††P<0,01; 
†††P<0,001 vs NO / D.  #P<0,05; ## P<0,01; ###P<0,001 vs O / ND. 

 

A tabela 10 mostra a comparação dos parâmetros clínicos e cardiovasculares 

entre os perfis de OD segundo os pontos de corte do estudo de Shülussel et al. A 

prevalência de voluntários com OD foi de 17%. Os voluntários que possuíam 

obesidade foram classificados com risco cardiovascular aumentado em relação aos 

NO / ND e NO D.  

O grupo com OD obteve HDL significativamente menor em relação a todos os 

demais. Os valores de triglicerídeos foram maiores nos grupos O / ND e OD em 

relação aos NO / ND e NO / D. O IA foi maior no grupo OD em relação a todos os 

demais e o grupo O / ND teve maior valor de IA em relação aos NO / D. Em relação 

ao IAP, os O / ND e OD possuíam maiores valores em relação aos NO /ND e NO /D 

tanto em valor absoluto quanto em categorizado como alto risco cardiovascular. Os 

voluntários OD apresentavam maior Índices de Castelli I e Castelli II em relação a 

todos os demais, e os O / ND possuíam maior Índice de Castelli I em relação ao NO / 

D. Pelo Escore de Framingham, os OD possuíam maior risco cardiovascular em 

relação ao O / ND, e estes possuíam maior risco em relação aos NO / D. Os voluntários 

OD pontuaram um Escore de Framingham ótimo maior em relação aos NO / ND e aos 

O / ND, e os O / ND pontuaram mais em relação aos NO / D.  
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Tabela 10:Comparação dos parâmetros clínicos e de risco cardiovascular entre os perfis de 
obesidade dinapênica segundo ponto de corte de Shülussel et al.: 

VARIÁVEL 

NO / ND 

(N= 68) 

NO / D 

(N= 57) 

O / ND 

(N= 40) 

OD 

(N=34) 

P valor 

Idade (anos) 46,7 ± 12,6 43,3 ± 11,8 48 ± 11,5 41,5 ± 8,2 0,058 

Sexo N (%)  

0,508 masculino 30 (44,1%) 25 (43,9%) 16 (40%) 10 (29,4%) 

feminino 38 (55,9%) 32 (56,1%) 24 (60%) 24 (70,6%) 

Peso (Kg) 71,9 [65 - 80] 70,9 [63 – 74,4] 
91,4 [83,9 – 104,9] *** 

††† 
89 [78,3 – 104] ***††† <0,001 

Estatura (m) 1,7 [1,6 -1,7] 1,7 [1,6 – 1,7] 1,7 [1,6 – 1,8] 1,6 [1,6 – 1,7] 0,110 

IMC (Kg/m²) 25,8 [23,8 – 28] 26 [23,3 – 27,3] 32,9 [31,5 – 34,7] ***††† 33,3 [31 – 37,5] ***††† <0,001 

IMC categorizado  

<0,001 

Eutrófico 27 (39,7%) 25 (43,9%) 0 0 

Sobrepeso 41 (60,3%) 32 (56,1%) 0 0 

Obeso 0 0 40 (100%) ***††† 34 (100%) ***††† 

Circunferência de cintura (cm) 85 [79 – 93] 85 [80 – 92] 103,1 [95 – 112] ***††† 103,3 [96,4 – 110] ***††† <0,001 

Força de preensão palmar 

(Kg/F) 
38 [26 – 45] 22 [19 -32] *** 32 [27 – 49] ††† 22 [20 – 28] ***### <0,001 

Homem 44 [40 – 50] 34 [30 – 36] *** 49 [42 – 53] ††† 35 [29 – 36] ***### <0,001 

Mulher 27 [26 – 30] 20 [18 – 22] *** 28 [25 – 31] ††† 21 [19 – 22] ***### <0,001 

IPAQ-SF METs 2307 [759 – 4488] 1800 [509 – 3276] 1529 [631 – 3842] 1017 [245 – 3714] 0,381 

IPAQ-SF categorizado  

0,650 

Baixo 16 (23,5%) 19 (33,3%) 16 (40%) 13 (38,2%) 

Moderado 22 (32,4%) 17 (29,8%) 11 (27,5%) 9 (26,5%) 

Alto 30 (44,1%) 21 (36,9%) 13 (32,5%) 12 (35,3%) 

Hipertensão arterial sistêmica  

0,200 Não 58 (85,3%) 47 (82,5%) 29 (72,5%) 24 (70,6%) 

Sim 10 (14,7%) 10 (17,5%) 11 (27,5%) 10 (29,4%) 

Diabetes  

0,880 Não 64 (94,1%) 54 (94,7%) 37 (92,5%) 33 (97,1%) 

Sim 4 (5,9%) 3 (5,3%) 3 (7,5%) 1 (2,9%) 

Glicemia (mg/dL) 90 [84 – 97] 88 [83 – 94] 93 [87 – 101,5] 90 [85 – 99] 0,099 

Colesterol Total (mg/dL) 180 160 – 220] 182 [162 – 205] 191 [158 – 228] 188 [168 – 206] 0,664 

Colesterol HDL (mg/dL) 51 [43 – 62] 50 [47 – 66] 51 [42 – 60] 46 [35 – 52] ** ††† # 0,009 

Colesterol LDL (mg/dL) 126 [100 – 156] 118 [102,6] 135 [100 – 161] 132 [103 – 152] 0,751 

Triglicerídeos (mg/dL) 96 [69 – 126] 85 [65 – 138] 144 [80 – 189] **††† 106 [90 – 139] *†† 0,002 

Anti-hipertensivos     0,446 



75 
 

 

Não 58 (85,3%) 49 (86%) 30 (75%) 27 (79,4%) 

Sim 10 (14,7%) 8 (14%) 10 (25%) 7 (20,6%) 

Diuréticos     

0,018 Não 66 (97,1%) 56 (98,3%) 34 (85%) 30 (88,2%) 

Sim 2 (2,9%) 1 (1,7%) 6 (15%) **†† 4 (11,8%) *† 

Hipoglicemiantes     

0,665 Não 66 (97,1%) 54 (94,7%) 37 (92,5%) 32 (94,1%) 

Sim 2 (2,9%) 3 (5,3%) 3 (7,5%) 2 (5,9%) 

Hipolipemiantes     

0,377 Não 66 (97,1%) 55 (96,5%) 37 (92,5%) 34 (100%) 

Sim 2 (2,9%) 2 (3,5%) 3 (7,5%) 0 

Psicotrópicos     

0,207 Não 66 (97,1%) 50 (87,7%) 38 (95%) 31 (91,2%) 

Sim 2 (2,9%) 7 (12,3%%) 2 (5%) 2 (8,8%) 

Indice Aterogênico 2,6 [2,0 – 3,3] 2,3 [1,6 – 4,1] 2,9 [2,1 – 3,5] † 3,1 [2,6 – 3,9] **†††# 0,004 

Índice Aterogênico do Plasma 0,2 [0,1 – 0,5] 0,2 [0,0 – 0,4] 0,4 [0,2 – 0,6] *†† 0,4 [0,3 – 0,5] **††† 0,001 

Índice Aterogênico do Plasma 

categorizado 
 

0,002 Baixo Risco 17 (25%) 21 (36,8%) 6 (15%) 1 (2,9%) 

Risco Intermediário 13 (19,1%) 8 (14%) 4 (10%) 5 (14,7%) 

Risco aumentado 38 (55,9%) 28 (49,1%) 30 (75%) *†† 28 (82,4%) **††† 

Cintura Hipertrigliceridêmica  

<0,001 não 66 (97,1%) 55 (96,5%) 24 (60%) 28 (82,3%) 

sim 2 (2,9%) 2 (3,5%) 16 (40%) ***††† 6 (17,7%) *†## 

A Body Shape Index 0,8 [0,7 – 0,8] 0,8 [0,7 – 0,8] 0,8 [0,7 – 0,8] 0,8 [0,7 – 0,8] 0,806 

Dislipidemia Aterogênica  

0,530 não 64 (94,1%) 55 (96,5%) 36 (90%) 33 (97,1%) 

sim 4 (5,9%) 2 (3,5%) 4 (10%) 1 (2,9%) 

Castelli I 3,5 [3,0 – 4,3] 3,3 [2,6 – 5,1] 3,8 [3,1 – 4,5] † 4,1 [3,6 – 4,9] **†††# 0,005 

Castelli I risco  

0,608 não 54 (79,4%) 44 (77,2%) 30 (75%) 23 (67,7%) 

sim 14 (20,6%) 13 (22,8%) 10 (25%) 11 (32,35%) 

Castelli II 2,5 [2,0 – 3,2] 2,4 [1,6 – 3,0] 2,6 [2,0 – 3,3] 2,9 [2,5 – 3,5] **††# 0,02 

Castelli II risco  

0,219 não 44 (64,7%) 39 (68,4%) 26 (65%) 16 (47,1%) 

sim 24 (35,3%) 18 (31,6%) 14 (35%) 18 (52,9%) 

Framingham (%) 5,7% [2,5% - 13,8%] 4,3% [1,9% - 9,0%] 7,6% [4,1% - 12,8] †† 5,7% [2,4% - 2,3%] # 0,047 

Framingham faixa de risco  0,141 
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Baixo risco (<5%) 31 (45,6%) 29 (50,9%) 12 (30%) 15 (44,1%) 

Risco Intermediário (5%-19%) 24 (35,3%) 23 (40,3%) 23 (57,5%) 17 (50%) 

Alto risco (≥20%) 13 (19,1%) 5 (8,8%) 5 (12,5%) 2 (5,9%) 

Framingham ótimo (%) 2,2% [1,1% -4%] 1,8% [1,0% – 2,9% 2,6% [1,5% - 3,5%] † 1,5% [1,1% - 1,9%] **## 0,01 

Dados descritos em Média ± DP ou Mediana [IQ 25-75%] ou N (%); NO / ND= Não obeso / Não 
dinapênicos. NO / D= Não obeso / Dinapênico. O / ND= Obeso / Dinapênico. OD= Obeso Dinapênico. 
IMC= índice de massa corporal. IPAQ-SF= International Physical Activity Questionnaire- Short Version: 
Questionário Internacional de Atividade Física- Versão Curta. HDL= colesterol de alta densidade; LDL= 
colesterol de baixa densidade; Análise realizada com Teste T (variável idade); Kruskal Wallis e Exato 
de Fisher e pós teste com Dunn’s Test. *P<0,05; **P<0,01; ***P<0,001 vs NO / ND.  †P<0,05; ††P<0,01; 
†††P<0,001 vs NO / D.  #P<0,05; ## P<0,01; ###P<0,001 vs O / ND. 

 

7.8. ASSOCIAÇÃO ENTRE OBESIDADE E RISCO CARDIOVASCULAR 

Em relação ao perfil obeso, houve associação estatisticamente significante 

entre obesidade em três indicadores de risco cardiovascular: IAP, cintura 

hipertrigliceridêmica e Escore de Framingham. Os voluntários obesos tiveram 7,2 

vezes mais chance de ter um IAP maior e 4,8 vezes mais chances de ter um risco 

cardiovascular aumentado medido pelo IAP. Além disso, apresentaram quase duas 

vezes mais chances de ter um Escore de Framingham com risco cardiovascular 

intermediário, como mostrado na tabela 11.  

 

Tabela 11:  Associação entre obesidade e risco cardiovascular com ajuste por idade: 

Variável Ajuste 
Odds 

Ratio 
IC 95% P valor 

Índice Aterogênico 
- 1,1 [0,9 – 1,4] 0,178 

idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,970 

IAP 
- 7,2 [2,5 – 21,1] <0,001 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,483 

risco intermediário 
- 2,4 [0,8 – 7,1] 0,140 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,604 

risco aumentado 
- 4,9 [2,0 – 11,5] 0,001 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,604 

Cintura Hipertrigliceridêmica 
- 12,8 [4,2 – 39,0] <0,001 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,327 
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A Body Shape Index 
- 0,4 [0,0 – 36,6] 0,714 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,950 

Dislipidemia Aterogênica 
- 1,4 [0,4 – 4,9] 0,561 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,934 

Índice de Castelli I 
- 1,1 [0,9 – 1,4] 0,178 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,970 

risco aumentado 
- 1,4 [0,7 – 2,8] 0,281 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,933 

Índice de Castelli II 
- 1,1 [0,9 – 1,3] 0,425 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,978 

risco aumentado 
- 1,5 [0,8 – 2,7] 0,175 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,939 

Escore de Framingham 
- 0,3 [0,0 – 6,9] 0,475 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,613 

risco intermediário 
- 1,9 [1,0 – 3,5] 0,044 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,480 

alto risco 
- 0,9 [0,3 – 2,3] 0,771 

idade 1,0 [10 – 1,0] 0,480 

IA= Índice Aterogênico; IAP=Índice de Aterogenicidade do Plasma; EF= Escore de Framingham. 
Análise realizada por regressão logística univariada utilizando o perfil não obeso como referência. 

 

 

7.9. ASSOCIAÇÃO ENTRE DINAPENIA E RISCO CARDIOVASCULAR 

A associação entre dinapenia e risco cardiovascular também foi verificada por 

meio de regressão logística univariada. 

 

Tabela 12: Associação entre dinapenia e risco cardiovascular segundo o EWGSOP2 com ajuste por 
idade: 

Variável Ajuste 
Odds 

Ratio 
IC 95% P- valor 

Índice Aterogênico 
- 0,9 [0,4 – 1,8] 0,683 

idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,702 
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IA= Índice Aterogênico; IAP=Índice de Aterogenicidade do Plasma; EF= Escore de Framingham. 
Análise realizada por regressão logística univariada utilizando o perfil não dinapênico como 
referência. 

 

IAP 
- 0,2 [0,0 – 4,6] 0,328 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,579 

risco intermediário 
- 1,0 – 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1]  0,952 

risco aumentado 
- 0,3 [0,1 – 1,8] 0,206 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,952 

Cintura Hipertrigliceridêmica 
- 1,0 – 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,601 

A Body Shape Index 
- 66,6 [0,0 – 118000000,0] 0,567 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,875 

Dislipidemia Aterogênica 
- 1,0 – 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,699 

Índice de Castelli I 
- 0,9 [0,4 – 1,8] 0,683 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,702 

risco aumentado 
- 0,6 [0,1 – 5,5] 0,668 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,705 

Índice de Castelli II 
- 1,0 [0,5 – 1,8] 0,928 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,714 

risco aumentado 
- 0,3 [0,0 – 2,9] 0,314 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,702 

Escore de Framingham 
- 115,2 [1,3 – 10429,9] 0,065 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,259 

risco intermediário 
- 1,5 [0,2 – 9,3] 0,652 

Idade 1,0 [0,9 – 1,1] 0,968 

alto risco 
- 1,8 [0,2 – 20,4] 0,647 

Idade 1,0 [0,9 – 1,1] 0,968 
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Em relação à dinapenia com os pontos de corte do EWGSOP2, não foi 

encontrada associação entre a diminuição de força muscular e nenhum dos 

parâmetros de risco cardiovascular avaliados, como mostrado na tabela 13, mesmo 

ajustando a análise pela variável idade. 

Ao utilizar o ponto de corte de acordo com a mediana de força da amostra 

(tabela 13), os indivíduos dinapênicos tiveram quase 26 vezes mais chances de risco 

cardiovascular aferido pelo EF e 2,5 vezes mais chances de serem categorizados com 

alto risco cardiovascular pelo EF em relação aos voluntários não dinapênicos.  

A tabela 13 apresenta ainda os resultados os valores ajustados por idade, em 

que é possível notar que as variáveis IA, IAP, cintura hipertrigliceridêmica, dislipidemia 

aterogênica, Índices de Castelli I e II e escore de Framingham ao considerar a idade 

como variável de ajuste, não foi encontrada uma associação estatisticamente 

significativa entre o risco cardiovascular e a dinapenia nesta análise. 

 
Tabela 13: Associação entre dinapenia e risco cardiovascular segundo mediana de força dos 
voluntários do estudo com ajuste por idade: 

Variável Ajuste Odds Ratio IC 95% Valor p 

IA 
- 1,0 [0,8 – 1,2] 0,999 

idade 1,0 [0,8 – 1,2] 0,023 

IAP 
- 1,3 [0,5 – 3,4] 0,587 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,026 

risco intermediário 
- 1,1 [0,5 – 2,9] 0,777 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,022 

risco aumentado 
- 1,0 [0,5 – 1,9] 0,936 

Idade 1,0 [10 – 1,0] 0,022 

Cintura 
Hipertrigliceridêmica 

- 0,5 [0,2 – 1,1] 0,085 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,010 

A Body Shape Index 
- 77,6 [0,5 – 12322,7] 0,092 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,071 

Dislipidemia 
Aterogênica 

- 0,9 [0,3 – 3,2] 0,930 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,022 
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Índice de Castelli I  
- 1,0 [0,8 – 1,2] 0,999 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,023 

risco aumentado 
- 1,7 [0,9 – 3,2] 0,131 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,024 

Índice de Castelli II 
- 1,0 [0,8 – 1,2] 0,911 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,022 

risco aumentado 
- 1,6 [0,9 – 2,9] 0,112 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,023 

Escore de Framingham 
- 25,9 [1,1 – 608,2] 0,044 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,215 

risco intermediário 
- 1,3 [0,7 – 2,3] 0,446 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,137 

Alto risco 
- 2,5 [1,0 – 6,3] 0,049 

idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,137 

IA= Índice Aterogênico; IAP=Índice de Aterogenicidade do Plasma; EF= Escore de Framingham. 
Análise realizada por regressão logística univariada utilizando o perfil não dinapênico como 
referência. 

 

Na tabela 14 estão os resultados da análise multinomial com ajuste pela idade 

para verificar associação entre OD e risco cardiovascular. Nela é possível observar 

que após ajustar as variáveis de avaliação de risco cardiovascular pela idade, não 

houve associação estatisticamente significativa entre OD e risco cardiovascular por 

nenhum dos escores de risco. 

 
Tabela 14: Associação entre dinapenia segundo ponto de corte de Shülussel et al. e risco 
cardiovascular com ajuste por idade: 

Variável Ajuste 
Odds 
Ratio 

IC 95% P valor 

Índice Aterogênico 
- 1,0 [0,8 – 1,1] 0,597 

idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,006 

IAP 
- 1,0 [0,4 – 2,7] 0,992 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,019 

risco intermediário - 1,0 [0,3 – 2,3] 0,834 
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Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,007 

risco aumentado 
- 1,0 [0,5 – 1,9]  

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,007 

Cintura Hipertrigliceridêmica 
- 0,6 [0,2 – 1,4] 0,214 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,003 

A Body Shape Index 
- 23,6 [0,1 – 3625,6] 0,218 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,003 

Dislipidemia Aterogênica 
- 0,4 [0,1 – 1,8] 0,252 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,007 

Índice de Castelli I 
- 1,0 [0,8 – 1,1] 0,597 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,006 

risco aumentado 
- 1,3 [0,7 – 2,5] 0,456 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,006 

Índice de Castelli II 
- 1,0 [0,8 – 1,2] 0,717 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,006 

risco aumentado 
- 1,2 [0,7 – 2,2] 0,500 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,006 

Escore de Framingham 
- 0,5 [0,0 – 27,3] 0,756 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,050 

risco intermediário 
- 1,2 [0,6 – 2,5] 0,557 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,033 

alto risco 
- 0,8 [0,2 – 2,5] 0,681 

idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,033 

IA= Índice Aterogênico; IAP=Índice de Aterogenicidade do Plasma; EF= Escore de Framingham. 
Análise realizada por regressão logística univariada utilizando o perfil não dinapênico como 
referência. 

 

7.10. ASSOCIAÇÃO ENTRE SARCOPENIA E RISCO CARDIOVASCULAR 

A tabela 15 mostra a análise de associação entre a sarcopenia e as variáveis 

de risco cardiovascular. Por meio deste modelo de análise, não houve significância 

estatística em nenhuma variável de risco cardiovascular e esses resultados se 

mantêm ao fazer o ajuste do modelo pela idade. 
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Tabela 15: Associação entre sarcopenia e o risco cardiovascular segundo mediana de força dos 
voluntários do estudo com ajuste pela idade: 

Variável Ajuste Odds Ratio IC 95% P-valor 

IA 
- 0,6 [0,3 – 1,3] 0,190 

idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,838 

IAP 
- 0,2 [0,0 – 2,4] 0,181 

Idade 1,0 [0,9 – 1,1] 0,947 

risco intermediário 
- 0,4 [0,0 – 3,3] 0,363 

Idade 1,0 [0,9 – 1,1] 0,951 

risco aumentado 
- 0,3 [0,1 – 1,2] 0,081 

Idade 1,0 [0,9 – 1,1] 0,951 

Cintura 
Hipertrigliceridêmica 

- 1 – 

Idade 1,0 [0,9 – 1,1] 0,896 

A Body Shape Index 
- 0,8 [0,0 – 41829,6] 0,972 

Idade 1,0 [0,9 – 1,1] 0,756 

Dislipidemia 
Aterogênica 

- 1 
 

– 

Idade 1,0 [0,9 – 1,1] 0,783 

Índice de Castelli I 
- 0,6 [0,3 – 1,3] 0,190 

Idade 1,0 [0,9 – 1,1] 0,838 

risco aumentado 
- 0,4 [0,1 – 3,7] 0,445 

Idade 1,0 [0,9 – 1,1] 0,772 

Índice de Castelli II 
- 0,5 [0,2 – 1,2] 0,131 

Idade 1,0 [0,9 – 1,1] 0,839 

risco aumentado 
- 0,6 [0,1 – 2,8] 0,473 

Idade 1,0 [0,9 – 1,1] 0,767 

Escore de 
Framingham 

- 2,5 [0,0 – 1145,4] 0,770 

Idade 1,0 [0,9 – 1,1] 0,542 

risco intermediário 
- 0,5 [0,1 – 2,7] 0,415 

Idade 1;,0 [0,9 – 1,1] 0,570 

alto risco - 1,8 [0,3 – 10,5] 0,511 
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idade 1,0 [0,9 – 1,1] 0,570 

IA= Índice Aterogênico; IAP=Índice de Aterogenicidade do Plasma; EF= Escore de Framingham. 
Análise realizada por regressão logística univariada utilizando o perfil não sarcopênico como 
referência. 

 

 

A tabela 16 demonstra a análise ajustada por idade da associação entre a 

sarcopenia avaliada pelos pontos de corte de Shülussel et al. e as variáveis de risco 

cardiovascular. Por meio desta análise, não foi observada associação 

estatisticamente significativa entre sarcopenia e as variáveis de risco cardiovascular. 

 
Tabela 16: Associação entre sarcopenia e risco cardiovascular com ajuste por idade segundo ponto de corte 
de Shülussel et al.: 

Variável Ajuste 
Odds 
Ratio 

IC 95% P valor 

Índice Aterogênico 
- 0,5 [0,2 – 1,3] 0,165 

idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,510 

IAP 
- 0,2 [0,0 – 3,2] 0,231 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,572 

risco intermediário 
- 0,4 [0,0 – 3,6] 0,397 

Idade 1,0 [0,9 – 1,1] 0,608 

risco aumentado 
- 0,2 [0,0 – 1,0] 0,053 

Idade 1,0 [0,9 – 1,1] 0,608 

Cintura Hipertrigliceridêmica 
- 1 - - 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,533 

A Body Shape Index 
- 2,1 [5,2 – 871126,2] 0,909 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,435 

Dislipidemia Aterogênica 
- 1 - - 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,454 

Índice de Castelli I 
- 0,5 [0,2 – 1,3] 0,165 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,510 

risco aumentado 
- 0,5 [0,1 – 4,4] 0,551 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,441 
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Índice de Castelli II 
- 0,5 [0,2 – 1,2] 0,120 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,510 

risco aumentado 
- 0,7 [0,1 – 3,6] 0,640 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,438 

Escore de Framingham 
- 2,5 [0,0 – 111514,2] 0,864 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,475 

risco intermediário 
- 0,7 [0,1 – 4,7] 0,682 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,535 

alto risco 
- 1,6 [0,1 – 28,5] 0,766 

idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,535 

IA= Índice Aterogênico; IAP=Índice de Aterogenicidade do Plasma; EF= Escore de Framingham. 
Análise realizada por regressão logística univariada utilizando o perfil não sarcopênico como 
referência. 

 

7.11. ASSOCIAÇÃO ENTRE OD E RISCO CARDIOVASCULAR 

A tabela 17 mostra os resultados da análise multinomial para verificar 

associação da obesidade dinapênica verificada pela mediana de força dos voluntários 

e risco cardiovascular. Em relação ao IAP, os O / ND possuíam quase 12 vezes mais 

chances de ter um IAP maior que os indivíduos NO / ND, enquanto os OD possuíam 

quase 10 vezes mais chances de ter um IAP maior. Ao classificar o IAP por risco, os 

OD possuíam 7 vezes mais chance de ter risco aumentado em relação aos NO / ND. 

Quanto ao Índice de Castelli II, os OD possuíam aproximadamente 3 vezes mais 

chance de terem risco cardiovascular aumentado. Pelo Escore de Framingham, os 

voluntários NO / D possuíam 62 vezes mais chance de ter um Framingham maior em 

relação ao perfil NO / ND. Os O / ND, por sua vez, possuíam quase 3 vezes mais 

chances de ter Escore de Framingham na faixa de risco intermediário.  

Ao analisar a associação entre OD e as variáveis de risco cardiovascular 

ajustando o modelo pela idade, as variáveis ABSI, dislipidemia aterogênica e Índices 

de Castelli I e II apresentam associação significativamente estatística apenas com a 

idade. Em relação ao IAP, os O / ND e os OD possuíam 11 vezes mais chances e 9 

vezes mais chances, respectivamente, de terem um IAP maior que os voluntários NO 

/ ND. Além disso, os O / ND possuíam risco 3 vezes maior de serem considerados 

com alto risco cardiovascular pelo IAP e OD possuíam risco de quase 7 vezes maior. 
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Quanto ao fenótipo da cintura hipertrigliceridêmica, os voluntários O / ND possuíam 

quase 45 vezes mais chances de terem o fenótipo em relação aos NO / ND e os OD 

possuíam 11 vezes mais chances de terem o fenótipo. Por fim, os OD possuíam risco 

de quase 3 vezes mais de terem o risco cardiovascular considerado aumentado pelo 

Índice de Castelli II, como mostra a tabela 17. 

 

Tabela 17: Associação entre obesidade dinapênica e risco cardiovascular segundo mediana de força 
dos voluntários do estudo com ajuste pela idade: 

Variável Ajuste 
Relative Risk 

Ratio 
IC 95% P-Valor 

IA 
 

Não Obeso / Dinapênico 
- 1,0 [0,8 – 1,3] 0,963 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,009 

Obeso / Não dinapênico 
- 1,1 [0,9 – 1,5] 0,331 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,325 

Obeso Dinapênico 
- 1,1 [0,9 – 1,5] 0,305 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,203 

IAP  

Não Obeso / Dinapênico 
- 2,2 [0,6 – 8,0] 0,251 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,013 

Obeso / Não dinapênico 
- 11,7 [2,7 – 50,0] 0,001 

Idade 1,0  [1,0 – 1,0] 0,668 

Obeso Dinapênico 
- 9,4 [2,0 – 43,5] 0,004 

Idade 1,0  [1,0 – 1,1] 0,427 

IAP- risco intermediário  

Não Obeso / Dinapênico 
- 0,9 [0,3 – 2,6] 0,861 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,007 

Obeso / Não dinapênico 
- 1,4 [0,3 – 6,2] 0,675 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,495 

Obeso Dinapênico 
- 4,3 [0,7–26,1] 0,111 

idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,376 



86 
 

 

risco aumentado  

Não Obeso / Dinapênico 
- 0,9 [0,4–2,0] 0,766 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,007 

Obeso / Não dinapênico 
- 3,5 [1,2 –10,4] 0,026 

idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,495 

Obeso Dinapênico 
- 7,1 [1,6 – 33,0] 0,013 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,376 

Cintura 
Hipertrigliceridêmica 

 

Não Obeso / Dinapênico 
- 3,4 [0,3 – 33,3] 0,299 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,012 

Obeso / Não dinapênico 
- 45,3 [5,7 – 359,5] <0,001 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,818 

Obeso Dinapênico 
- 11,4 [1,3 – 102,4] 0,029 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,382 

A Body Shape Index  

Não Obeso / Dinapênico 
- 519,6 [0,9 – 297989,8] 0,054 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,037 

Obeso / Não dinapênico 
- 2,8 [0,0 – 955,5] 0,732 

idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,363 

Obeso Dinapênico 
- 10,9 [0,0 – 10604,1] 0,497 

idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,275 

Dislipidemia 
Aterogênica 

 

Não Obeso / Dinapênico 
- 2,3 [0,4 – 12,8] 0,360 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,010 

Obeso / Não dinapênico 
- 3,4 [0,6 – 19,5] 0,169 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,368 

Obeso Dinapênico 
- 1,0 [0,1 – 11,3] 0,990 

idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,212 

Índice de Castelli I  

Não Obeso / Dinapênico - 1,0 [0,7 – 1,3] 0,963 
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Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,009 

Obeso / Não dinapênico 
- 1,1 [0,9 – 1,5] 0,331 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,325 

Obeso Dinapênico 
- 1,1 [0,9 – 1,5] 0,305 

idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,203 

risco aumentado  

Não Obeso / Dinapênico 
- 2,2 [0,9 – 5,2] 0,083 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,009 

Obeso / Não dinapênico 
- 2,0 [0,8 – 5,3] 0,154 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,330 

Obeso Dinapênico 
- 2,4 [0,9 – 6,5] 0,088 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,209 

Índice de Castelli II  

Não Obeso / Dinapênico 
- 0,9 [0,7 – 1,3] 0,716 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,009 

Obeso / Não dinapênico 
- 1,0 [0,8 – 1,3] 0,876 

idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,330 

Obeso Dinapênico 
- 1,1 [0,8 – 1,4] 0,476 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,194 

risco aumentado  

Não Obeso / Dinapênico 
- 1,5 [0,7 – 3,2] 0,283 

idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,009 

Obeso / Não dinapênico 
- 1,4 [0,6 – 3,2] 0,430 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,210 

Obeso Dinapênico 
- 2,6 [1,1 – 6,1] 0,033 

Idade 1,0 [1,0– 1,1] 0,210 

Escore de Framingham  

Não Obeso / Dinapênico 
- 62 [1,2 – 3352,6] 0,042 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,104 

Obeso / Não dinapênico - 1,8 [0,0 – 260,3] 0,816 
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Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,290 

Obeso Dinapênico 
- 8,2 [0,1 – 1025,8] 0,392 

idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,334 

risco intermediário  

Não Obeso / Dinapênico 
- 1,7 [0,8 – 3,7] 0,175 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,058 

Obeso / Não dinapênico 
- 2,6 [1,1 – 6,0] 0,024 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,703 

Obeso Dinapênico 
- 2,2 [0,9 – 5,5] 0,096 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,779 

alto risco  

Não Obeso / Dinapênico 
- 2,4 [0,8 – 6,9] 0,119 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,058 

Obeso / Não dinapênico 
- 0,7 [0,1 – 3,7] 0,660 

Idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,058 

Obeso Dinapênico 
- 2,1 [0,6 – 8,0] 0,258 

idade 1,0 [1,0 – 1,1] 0,779 

IA= Índice Aterogênico; IAP=Índice de Aterogenicidade do Plasma; EF= Escore de Framingham. 
Análise realizada por regressão logística multinomial utilizando o perfil não obeso / não dinapênico 
como referência. 

 

A tabela 18 mostra os resultados da análise de associação entre a OD e as 

variáveis de risco cardiovascular utilizando os pontos de corte de força de preensão 

palmar do estudo de Shülussel et al ajustada por idade. Em relação à variável IAP, o 

grupo O / ND apresentou 4,6 vezes mais chances de pontuar um IAP maior em relação 

aos NO / ND, enquanto os OD apresentaram 8.9 vezes mais chances de apresentar 

IAP de maior pontuação em relação aos NO / ND.  O grupo OD apresentou ainda 15,2 

vezes mais chances de apresentar IAP classificado como risco cardiovascular 

aumentado em relação aos NO / ND. 
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Tabela 18: Associação entre obesidade dinapênica e risco cardiovascular segundo ponto de corte de 
Shülussel et al.com ajuste pela idade: 

Variável Ajuste 
Relative Risk 

Ratio 
IC 95% P-Valor 

IA  

Não Obeso / Dinapênico 
- 0,8 [0,6 – 1,1] 0,132 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,119 

Obeso / Não dinapênico 
- 1,0 [0,9 – 1,3] 0,882 

Idade 1,0 [1,0– 1,0] 0,551 

Obeso Dinapênico 
- 1,1 [0,9 – 1,4] 0,483 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,037 

IAP  

Não Obeso / Dinapênico 
- 0,6 [0,2 – 2,4] 0,488 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,136 

Obeso / Não dinapênico 
- 4,6 [1,1 – 19,0] 0,033 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,851 

Obeso Dinapênico 
- 8,9 [2,0 – 40,3] 0,005 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,012 

IAP- risco intermediário  

Não Obeso / Dinapênico 
- 0,5 [0,2 – 1,6] 0,281 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,159 

Obeso / Não dinapênico 
- 0,8 [0,2 – 3,4] 0,824 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,681 

Obeso Dinapênico 
- 8,0 [0,8 – 78,4] 0,075 

idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,015 

risco aumentado  

Não Obeso / Dinapênico 
- 0,7 [0,3 – 1,5] 0,308 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,159 

Obeso / Não dinapênico 
- 2,2 [0,8 – 6,2] 0,150 

idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,681 

Obeso Dinapênico 
- 15,2 [1,9 – 123,1] 0,011 

idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,015 

Cintura 
Hipertrigliceridêmica 
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Não Obeso / Dinapênico 
- 1,4 [0,2 – 10,2] 0,754 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,101 

Obeso / Não dinapênico 
- 22,4 [4,7 – 106,2] <0,001 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,841 

Obeso Dinapênico 
- 9,1 [1,7 – 49,8] 0,010 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,016 

A Body Shape Index  

Não Obeso / Dinapênico 
- 115,7 [0,2 – 86103] 0,159 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,044 

Obeso / Não dinapênico 
- 1,5 [0,0 – 705,4] 0,895 

idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,608 

Obeso Dinapênico 
- 4,1 [0,0 – 3085,6] 0,677 

idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,031 

Dislipidemia 
Aterogênica 

 

Não Obeso / Dinapênico 
- 0,6 [0,1 – 3,4] 0,568 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,107 

Obeso / Não dinapênico 
- 1,8 [0,4 – 7,5] 0,437 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,555 

Obeso Dinapênico 
- 0,5 [0,0 – 4,9] 0,569 

idade 1,1 [0,9 – 1,0] 0,035 

Índice de Castelli I  

Não Obeso / Dinapênico 
- 0,8 [0,6 – 1,1] 0,132 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,119 

Obeso / Não dinapênico 
- 1,0 [0,8 – 1,3] 0,882 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,551 

Obeso Dinapênico 
- 1,1 [0,9 – 1,4] 0,483 

idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,037 

risco aumentado  

Não Obeso / Dinapênico 
- 1,2 [0,5 – 2,7] 0,730 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,101 

Obeso / Não dinapênico 
- 1,3 [0,5 – 3,2] 0,610 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,566 
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Obeso Dinapênico 
- 1,9 [0,7 – 4,9] 0,179 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,031 

Índice de Castelli II  

Não Obeso / Dinapênico 
- 0,8 [0,6 – 1,1] 0,196 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,110 

Obeso / Não dinapênico 
- 0,9 [0,7 – 1,3] 0,691 

idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,560 

Obeso Dinapênico 
- 1,0 [0,8 – 1,3] 0,683 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,037 

risco aumentado  

Não Obeso / Dinapênico 
- 0,9 [0,4 – 1,8] 0,694 

idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,106 

Obeso / Não dinapênico 
- 1,0 [0,4 – 2,2] 0,961 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,553 

Obeso Dinapênico 
- 2,1 [0,9 – 5,0] 0,083 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,031 

Escore de Framingham  

Não Obeso / Dinapênico 
- 0,5 [0,0 – 46,3] 0,744 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,294 

Obeso / Não dinapênico 
- 0,1 [0,0 – 15,4] 0,419 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,329 

Obeso Dinapênico 
- 0,1 [0,0 – 58,1] 0,432 

idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,250 

risco intermediário  

Não Obeso / Dinapênico 
- 1,3 [0,5 – 3,3] 0,520 

Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,252 

Obeso / Não dinapênico 
- 2,4 [0,9 – 6,7] 0,087 

Idade 1,0 [1,0 – 1,0] 0,939 

Obeso Dinapênico 
- 2,6 [0,9 – 7,5] 0,066 

Idade 0,9 [0,9 – 1,0] 0,031 

alto risco  

Não Obeso / Dinapênico - 0,7 [0,2 – 2,7] 0,575 
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Idade 1,0 [0,9 – 1,0] 0,252 

Obeso / Não dinapênico 
- 1,0 [0,2 – 4,4] 0,957 

Idade 2,6 [0,9 – 7,5] 0,066 

Obeso Dinapênico 
- 0,9 [0,1– 6,3] 0,960 

idade 0,9 [0,9 – 1,0] 0,031 

IA= Índice Aterogênico; IAP=Índice de Aterogenicidade do Plasma; EF= Escore de Framingham. 
Análise realizada por regressão logística multinomial utilizando o perfil não obeso / não dinapênico 
como referência. 

 

7.12. RISCO CARDIOVASCULAR COMPARADO ENTRE OBESOS/ 

DINAPÊNICOS, OBESOS/ NÃO-DINAPÊNICOS E NÃO-OBESOS/ DINAPÊNICOS 

Para as variáveis em que o perfil obeso dinapênico apresentou associação 

estatisticamente significativa, foi realizada uma análise secundária, tomando como 

fator de comparação o O / ND (tabelas 19 e 20) e NO / D (tabela 21 e 22). 

O perfil NO / ND teve valores significativamente menores de IAP bem como 

menores chances de pontuarem um IAP de risco aumentado. O mesmo ocorreu com 

o perfil NO / D, como é possível observar na tabela 19. Nela também é possível notar 

que em relação ao perfil O / ND, o grupo de OD possuíam 70% menos chance de ter 

o fenótipo de cintura hipertrigliceridêmica em relação aos O / ND.  

 

Tabela 19: Análise de risco cardiovascular utilizando o grupo Obeso /Não Dinapênico como 
referência 

Variável 
Relative Risk 

Ratio 
IC 95% P-Valor 

IAP 

Não Obeso / 
Não 

Dinapênico 
0,1 [0,0 - 0,4] <0,01 

Não Obeso / 
Dinapênico 

0,2 [0,0 - 0,8] 0,019 

 Obeso 
Dinapênico 

0,8 [0,2 - 3,7] 0,779 

IAP- risco intermediário 
Não Obeso / 

Não 
Dinapênico 

0,7 [0,2 - 3,3] 0,675 
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Não Obeso / 
Dinapênico 

0,7 [0,1 - 3,0] 0,590 

 Obeso 
Dinapênico 

3,1 [0,4 - 25,6] 0,288 

IAP- risco aumentado 

Não Obeso / 
Não 

Dinapênico 
0,3 0,0 - 0,9] 0,026 

Não Obeso / 
Dinapênico 

0,3 [0,1 - 0,8] 0,015 

 Obeso 
Dinapênico 

2,0 [0,4 - 11,3] 0,81 

Cintura 
Hipertrigliceridêmica 

Não Obeso / 
Não 

Dinapênico 
0,0 [0,0 - 0,2] <0,001 

Não Obeso / 
Dinapênico 

0,1 [0,0 - 0,3] <0,001 

 Obeso 
Dinapênico 

0,3 [0,1 - 0,8] 0,017 

Índice de Castelli II- risco 
aumentado 

Não Obeso / 
Não 

Dinapênico 
0,7 [0,3 - 1,6] 0,430 

Não Obeso / 
Dinapênico 

1,1 [0,5 - 2,4] 0,859 

 Obeso 
Dinapênico 

1,8 [0,7 - 4,6] 0,199 

IAP=Índice de Aterogenicidade do Plasma. IA= Índice Aterogênico; IAP=Índice de Aterogenicidade do 
Plasma; EF= Escore de Framingham. Análise realizada por regressão logística multinomial 

 

 

Na tabela 20 é possível observar que os grupos NO / ND e NO / D com os 

pontos de corte de Shülussel et al possuíam chances significativamente menores de 

pontuar um IAP maior que o grupo O / ND. Além disso, os NO / D tinham uma redução 

de 30% nas chances de ter um IAP classificado em risco cardiovascular aumentado 

em relação aos O / ND. Por fim, os OD possuíam 70% menos chances de ter o fenótipo 

de cintura hipertrigliceridêmica em relação aos O / ND. 
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Tabela 20: Análise de risco cardiovascular segundo ponto de corte de Shülussel et al. utilizando o 
grupo Obeso /Não Dinapênico como referência 

Variável 
Relative Risk 

Ratio 
IC 95% P-Valor 

IAP 

Não Obeso / 
Não 

Dinapênico 
0,2 [0,1 – 0,8] 0,027 

Não Obeso / 
Dinapênico 

0,1 [0,0 – 0,5] 0,004 

Obeso 
Dinapênico 

1,3 [0,3 – 6,0] 0,714 

IAP- risco intermediário 

Não Obeso / 
Não 

Dinapênico 
0,1 [-1,3 – 1,6] 0,854 

Não Obeso / 
Dinapênico 

-0,6 [-2,1 – 0,9] 0,466 

Obeso 
Dinapênico 

2,0 [-0,5 – 4,5] 0,113 

IAP- risco aumentado 

Não Obeso / 
Não 

Dinapênico 
-0,8 [-1,9 – 0,2] 0,132 

Não Obeso / 
Dinapênico 

-1,3 [-2,4 – -0,3] 0,013 

Obeso 
Dinapênico 

1,7 [-0,5 – 3,9] 0,121 

Cintura 
Hipertrigliceridêmica 

Não Obeso / 
Não 

Dinapênico 
0,0 [0,0 – 0,2] <0,001 

Não Obeso / 
Dinapênico 

0,1 [0,0 – 0,3] <0,001 

Obeso 
Dinapênico 

0,3 [0,1 – 1,0] 0,04 

IAP=Índice de Aterogenicidade do Plasma. IA= Índice Aterogênico; IAP=Índice de Aterogenicidade do 
Plasma; EF= Escore de Framingham. Análise realizada por regressão logística multinomial. 
 

Na tabela 21, na variável IAP os indivíduos do grupo O / ND possuíam 5 vezes 

mais chance de terem maior IAP em relação ao grupo dos NO / D. Além disso, os O / 

ND e OD possuíam aproximadamente 4 e 8 vezes mais chances de serem 

considerados com risco aumentado pelo IAP, respectivamente, quando comparados 



95 
 

 

ao grupo NO / D. O grupo O / ND apresentou ainda 13 vezes mais chances de ter o 

fenótipo da cintura hipertrigliceridêmica em relação ao grupo dinapênico. 

 

Tabela 21: Análise de risco cardiovascular utilizando o grupo Não Obeso/Dinapênico como referência 

Variável Relative Risk Ratio IC 95% P Valor 

IAP 

Não 
Obeso / 

Não 
Dinapênico 

0,5 [0,1 – 1,7] 0,251 

Obeso / 
Não 

Dinapênico 
5,4 [1,3 – 22,3] 0,019 

 Obeso 
Dinapênico 

4,4 [1,0 – 19,5] 0,053 

IAP- risco 
intermediário 

Não 
Obeso / 

Não 
Dinapênico 

1,1 [0,4 – 3,2] 0,861 

Obeso / 
Não 

Dinapênico 
1,5 [0,3 – 7,0] ,0,590 

 Obeso 
Dinapênico 

4,75 [0,7 – 29,0] 0,092 

IAP- risco 
aumentado 

Não 
Obeso / 

Não 
Dinapênico 

1,1 [0,5 – 2,5] 0,766 

Obeso / 
Não 

Dinapênico 
3,9 [1,3 –11,8] 0,015 

 Obeso 
Dinapênico 

8,0 [1,7 – 37,4] 0,009 

Cintura 
Hipertrigliceridêmica 

Não 
Obeso / 

Não 
Dinapênico 

0,3 [0,0 – 2,9] 0,299 

Obeso / 
Não 

Dinapênico 
13,5 [3,6 – 50,2] <0,001 

 Obeso 
Dinapênico 

3,4 [0,8 – 15,2] 0,111 
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Índice de Castelli II- 
risco aumentado 

Não 
Obeso / 

Não 
Dinapênico 

0,7 [0,3 – 1,4] 0,283 

Obeso / 
Não 

Dinapênico 
0,9 [0,4 –2,1] 0,859 

 Obeso 
Dinapênico 

1,7 [0,7 – 4,0] 0,221 

IAP=Índice de Aterogenicidade do Plasma. IA= Índice Aterogênico; IAP=Índice de Aterogenicidade do 
Plasma; EF= Escore de Framingham. Análise realizada por regressão logística multinomial. 

 

A tabela 22 demonstra os dados de análise de risco cardiovascular entre os 

voluntários classificados pelos pontos de corte de Shülussel et al, utilizando como 

referência o grupo NO / D. Nela é possível observar que em o grupo O / ND teve 9,1 

vezes mais chances de ter um IAP maior em relação aos NO / D, e o grupo OD teve 

12,1 vezes mais chances. Quanto à classificação do IAP em risco cardiovascular 

intermediário, o grupo OD possuíam 2,6 vezes mais chances de ter essa classificação 

em relação aos NO / D. Pela classificação em risco cardiovascular aumentado pelo 

IAP, o grupo O / ND possuíam 1,3 vezes mais chances de ser classificado nesta 

categoria e o grupo OD possuíam 3 vezes mais chances de ser considerado de alto 

risco cardiovascular pelo IAP categorizado, ambos em relação aos NO / D. 

 

Tabela 22: Análise de risco cardiovascular segundo ponto de corte de Shülussel et al. utilizando o 
grupo Não Obeso/Dinapênico como referência: 

Variável Relative Risk Ratio IC 95% P Valor 

IAP 

Não Obeso / 
Não 

Dinapênico 
1,9 [0,5 – 7,1] 0,333 

Obeso / Não 
Dinapênico 

9,1 [2,1 – 40,6] 0,004 

Obeso 
Dinapênico 

12,1 [2,6 – 57,8] 0,002 

IAP- risco 
intermediário 

Não Obeso / 
Não 

Dinapênico 
0,7 [-0,4 – 1,8] 0,210 
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Obeso / Não 
Dinapênico 

0,6 [-0,9 – 2,1] 0,466 

Obeso 
Dinapênico 

2,6 [0,3 – 4,9] 0,028 

IAP- risco 
aumentado 

Não Obeso / 
Não 

Dinapênico 
0,5 [-0,3 – 1,3] 0,208 

Obeso / Não 
Dinapênico 

1,3 [0,3 – 2,4] 0,013 

Obeso 
Dinapênico 

3,0 [1,0 – 5,1] 0,004 

Cintura 
Hipertrigliceridêmica 

Não Obeso / 
Não 

Dinapênico 
0,8 [0,1 – 6,1] 0,858 

Obeso / Não 
Dinapênico 

18 [3,9 – 86,0] 0,001 

Obeso 
Dinapênico 

5,9 [1,1 – 31,1] 0,037 

IAP=Índice de Aterogenicidade do Plasma. IA= Índice Aterogênico; IAP=Índice de Aterogenicidade do 
Plasma; EF= Escore de Framingham. Análise realizada por regressão logística multinomial. 
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8. DISCUSSÃO 

 

O objetivo inicial do presente estudo foi avaliar a associação da obesidade 

sarcopênica com o risco cardiovascular, entretanto, ao se aplicar os diferentes pontos 

de corte, não foram obtidas amostras de obesos sarcopênicos.  

Este foi o primeiro estudo que se propôs a avaliar a associação entre OD e OS 

e risco cardiovascular utilizando variados escores de risco, sendo estes escores 

também ainda não utilizados nessa população até o presente momento. Foi realizada 

a análise dos dados clínicos de 199 participantes. Destes, apenas 26,1% foram 

classificados como eutróficos. Os resultados revelaram uma alta prevalência de 

obesidade na amostra, com 37,2% dos participantes sendo categorizados como 

obesos. Essa taxa, embora quase três vezes maior do que os dados mais recentes 

da OMS sobre a prevalência global de obesidade, parece estar em consonância com 

as projeções de aumento da obesidade na população nos próximos anos (1, 2). 

Quando comparada aos dados epidemiológicos do Brasil, a prevalência de obesidade 

em nosso estudo foi superior àquela relatada pelo último Vigitel (3). No entanto, ao 

considerarmos os dados do SISVAN, a prevalência total de obesidade, abrangendo 

as classificações de obesidade I, II e III, atingiu 32,2% (4), o que é semelhante aos 

nossos achados. 

Os parâmetros cardiovasculares indicaram um risco aumentado avaliado pelo 

IAP em 124 voluntários, pela cintura hipertrigliceridêmica e pela dislipidemia 

aterogênica, observadas em 13,1% e 5,53% dos participantes, respectivamente. O 

Índice de Castelli I e o Índice de Castelli II sugeriram risco cardiovascular em uma 

parcela significativa da amostra (24,1% e 37,2%, respectivamente). Esses escores de 

risco têm em comum o lipidograma, onde triglicerídeos e/ou HDL são utilizados em 

seus cálculos. No entanto, os dados clínicos da amostra apresentados na tabela 1 não 

mostram mudanças significativas nos valores absolutos em direção a um perfil lipídico 

fora do recomendado pelo NCEP III (78, 79). Uma possível explicação é que os 

escores refletem melhor a relação entre essas variáveis, demonstrando de forma mais 

explícita as bases fisiopatológicas da relação entre pior perfil lipídico e risco 

cardiovascular aumentado.  
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O Escore de Framingham revelou que uma parte considerável dos participantes 

estava em faixas de risco cardiovascular moderado e aumentado (43,7% e 12,6%, 

respectivamente). Um estudo de Moreira et al. que avaliou a prevalência da obesidade 

e de risco cardiovascular pelo escore de Framingham na população brasileira 

demonstrou prevalência de sobrepeso e obesidade de 61,9% e prevalência de risco 

cardiovascular aumentando de 18,9% (80). Para comparação, nossa prevalência de 

sobrepeso e obesidade foi de 73,9%, relativamente maior, embora a prevalência de 

alto risco cardiovascular tenha se mostrado menor que o estudo em questão. É 

importante salientar que embora apresente bom desempenho preditivo para risco 

cardiovascular (77), o Escore de Framingham não contempla em seu cálculo a 

obesidade, cuja associação com risco cardiovascular e de mortalidade por causas 

cardiovasculares já é bem estabelecida (6, 80, 81). 

Os escores preditores de risco cardiovascular aumentado eram baseados em 

componentes do perfil lipídico dos voluntários: IAP, cintura hipertrigliceridêmica, 

dislipidemia aterogênica, Índices de Castelli I e II, corroborando com a conhecida 

relação entre dislipidemia e aumento do risco cardiovascular, síndrome metabólica, 

diabetes mellitus tipo 2 (70, 72, 73, 82, 83).  

A prevalência de dinapenia com base nos critérios do EWGSOP2 foi de 3% e 

não revelou associação significativa entre a diminuição da força muscular e nenhum 

dos parâmetros de risco cardiovascular avaliados. O estudo brasileiro ELSI, realizado 

com um  total de 8396 indivíduos mostrou uma prevalência de dinapenia 17,2% em 

indivíduos com 50 anos ou mais, avaliada pela força de preensão palmar (12). Em 

outro estudo transversal com o mesmo banco de dados, foi verificada a prevalência 

de dinapenia por macrorregião brasileira, e a prevalência de dinapenia no sudeste foi 

de 22%, sendo as regiões norte e nordeste aquelas com maior prevalência (34).  

Ao utilizar a mediana de força de preensão palmar, a prevalência de dinapenia 

na amostra foi de 46,7, superior inclusive aos achados destes dois estudos (12, 34). 

Um fator que pode explicar uma diferença tão acentuada entre as prevalências tanto 

no presente estudo como nas dados publicações mais proeminentes com a população 

brasileira, é que a idade dos nossos voluntários variou entre 19 e 78 anos, sendo 131 

participantes com idade inferior a 50 anos, população que não foi incluída no estudo 

ELSI (12).  
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Além disso, é sabida a relação entre a diminuição da força muscular com o 

avançar da idade (8, 27, 28), e embora nossa população tenha uma grande amplitude 

de idade, mesmo os indivíduos mais idosos faziam parte de uma amostra com um 

certo grau de funcionalidade, uma vez que foram selecionados no ambiente em que 

mantinham ativa a atividade laboral mesmo em diferentes níveis dadas as 

especificidades de cada função.  Por esse ponto de vista, o número de pessoas com 

força muscular reduzida baseado na mediana da força muscula deve ser considerado. 

No entanto, ao utilizar o ponto de corte com base na mediana de força muscular 

da amostra, os indivíduos dinapênicos apresentaram um risco cardiovascular 

significativamente maior em relação aos voluntários não dinapênicos. 

Especificamente, os dinapênicos tiveram quase 26 vezes mais chances de ter maior 

pontuação de risco cardiovascular medido pelo Escore de Framingham e 2,5 vezes 

mais chances de serem categorizados como alto risco cardiovascular pelo Escore de 

Framingham.  

A prevalência de obesidade dinapênica foi de cerca de 17% tanto quando 

utilizada a mediana de força de preensão palmar dos voluntários quanto ao utilizar os 

pontos de corte de dinapenia do estudo de Shülussel et al.  Um estudo com 382 

brasileiros com 60 anos ou mais, encontrou uma prevalência de 10,7% (84). A nossa 

classificação para obesidade dinapênica foi baseada no IMC e na força de preensão 

palmar, enquanto o estudo em questão utiliza a obesidade abdominal, verificada pela 

circunferência de cintura e a força de preensão palmar, e os métodos diferentes de 

classificação podem justificar a diferença entre as prevalências.  

Em nossa análise foi possível observar que o perfil de obesidade dinapênica 

em todas os pontos de corte apresentou as variáveis relacionadas ao perfil lipídico 

piores. Quando avaliado pela mediana de força dos voluntários, o perfil de OD   

apresentou nas categorias dos O / ND  e OD os triglicerídeos mais altos, IA, IAP, IAP 

com risco cardiovascular aumentado e Índices de Castelli I e II. Além disso, no modelo 

de análise de risco cardiovascular, os obesos dinapênicos possuíam 8 vezes mais 

chances de terem um IAP maior que os voluntários não obesos e não dinapênicos. 

Além disso, obesos dinapênicos possuíam risco quase 7 vezes maior de serem 

considerados com alto risco cardiovascular pelo IAP. Os obesos dinapênicos 

possuíam ainda 10 vezes mais chances de terem o fenótipo da cintura 
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hipertrigliceridêmica e quase 3 vezes mais chances de terem o risco cardiovascular 

considerado aumentado pelo Índice de Castelli II.  

Ao utilizar os pontos de corte de Shülussel et al., os voluntários com  OD 

apresentou os menores valores de colesterol HDL e maiores valores de Castelli I e 

Castelli em relação aos NO / ND, NO / D e O/ ND. Além disso, os voluntários OD 

pontuaram um Escore de Framingham maior em relação aos O / ND.  Um estudo com 

833 brasileiros com idade a partir de 60 anos demonstrou relação entre obesidade 

dinapênica e desordens metabólicas e de perfil lipídico, notadamente a 

hipertrigliceridemia, além de fatores de risco para síndrome metabólica (22), 

corroborando com nossos resultados nos dois pontos de corte onde obtivemos 

amostra de pessoas com OD. Vale lembrar que o nosso estudo é o primeiro a reunir 

tais variáveis para avaliação do risco cardiovascular nessa população, de forma que 

a comparação entre estudos se torna limitada. 

Ainda utilizando os pontos de corte de Shülussel et al, os NO / ND e NO / D, 

quando comparados aos O / ND tiveram maiores chances de pontuar um menor IAP. 

Os OD tiveram ainda 70% menos chances de ter cintura hipertrigliceridêmica em 

relação aos O / ND. Quando utilizados como categoria de referência os NO / D, tanto 

os O / ND quanto os OD apresentavam maiores chances de predição de risco 

cardiovascular pelo IAP e IAP categorizado. Estes resultados sugerem que a presença 

de obesidade é mais preditiva de risco cardiovascular em indivíduos com ou sem 

dinapenia, e mais que isso, que entre indivíduos com obesidade, aqueles com redução 

de força, ou seja, OD, apresentam maior predição de risco em relação aos que são 

obesos sem dinapenia associada e aos que nem são obesos e nem apresentam 

redução de força de preensão palmar. 

Uma limitação importante neste estudo foi a metodologia ser aplicada como 

uma análise secundária de um banco de dados pronto, o que não permitiu a melhor 

caracterização dos voluntários e coleta de outras variáveis de interesse. Entretanto, 

com os dados disponíveis, foi possível realizar de forma ampla os escores preditivos 

de risco cardiovascular, possibilitando evidenciar as variáveis clínicas que mais 

determinavam um perfil de risco ser maior em relação ao outro. 
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9. CONCLUSÕES 

Os resultados deste estudo sugerem que a obesidade, dinapenia e obesidade 

dinapênica estão associadas positivamente ao risco cardiovascular na amostra 

estudada. O perfil lipídico mostrou-se mais relevante nos escores preditores de risco 

cardiovascular. A presença de obesidade entre os voluntários parece ter sido mais 

determinante para o maior risco cardiovascular do que a dinapenia isolada, porém a 

OD apresentou predição de risco cardiovascular maior em relação aos indivíduos com 

apenas uma das duas comorbidades.  

É importante reconhecer que este estudo é observacional e transversal, o que 

limita nossa capacidade de estabelecer causalidade e avaliar desfechos. Estudos 

prospectivos e de intervenção são necessários para confirmar tais associações e 

entender melhor os mecanismos subjacentes da obesidade dinapênica e risco 

cardiovascular. 
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APÊNDICES 

APÊNDICE A- PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA PARA UTILIZAÇÃO DOS DADOS 

DO ESTUDO ESAT: 
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APÊNDICE B: PRODUTOS DO MESTRADO: 

 

 


