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“... – Mas eu não quero ficar entre gente maluca – Alice retrucou. 

– Oh, você não tem saída – disse o Gato – 

Somos todos malucos aqui. Eu sou louco. Você é louca. 

– Como sabe que eu sou louca? – Perguntou Alice. 

– Você deve ser – afirmou o Gato – ou então não teria vindo para cá. ...” 

 
 

(Lewis Carrol) 
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RESUMO 

 
CASTRO, Ana Paula Pereira, D.Sc., Universidade Federal de Viçosa, julho de 2018. 

Relação entre os marcadores não tradicionais e o risco cardiometabólico em crianças (Estudo 

PASE). Orientadora: Juliana Farias de Novaes. Coorientadoras: Helen Hermana Miranda 

Hermsdorff e Leidjaira Juvanhol Lopes. 
 

Introdução: A exposição ao perfil lipídico aterogênico é capaz de induzir alterações na 

artéria e contribuir para o desenvolvimento da  aterosclerose,  podendo  iniciar  na 

infância. Diante disso faz-se importante mensurar lipídios séricos na infância como 

prevenção de doenças cardiovasculares e da aterosclerose. Por outro lado, apesar dos 

progressos realizados na compreensão das causas e mecanismos envolvidos nas doenças 

cardiovasculares e diabetes, as estratégias  de prevenção têm sido insuficientes.  É por  

isso que avaliar a resistência à  insulina (RI) é uma questão cada vez mais  importante  

para identificação precoce das crianças em risco, além dos esforços que devem ser 

concentrados na redução de peso corporal. Objetivos: Determinar marcadores não 

tradicionais e avaliar sua relação com outros fatores de risco cardiometabólico em 

crianças. Metodologia: Trata-se de um estudo transversal realizado com 258 crianças de 8 

a 9 anos, em todas as escolas urbanas de Viçosa. A avaliação antropométrica, de 

composição corporal e bioquímica foi realizada com crianças em visita agendada. As 

variáveis sócioeconômicas e o sedentarismo foram avaliados por questionário 

semiestruturado. Resultados: Das crianças avaliadas, 35,2% apresentaram excesso de 

peso, 10,5% de adiposidade abdominal e 15,6% de gordura corporal. Neste  estudo,  

51,8% e 19,8% das crianças apresentaram triglicerídeos aumentados. Crianças com 

excesso de peso e de gordura total e central apresentaram maiores prevalências de maior 

razão ApoB/ApoA1, bem como as com perfil lipídico aterogênico (LDL-c  e  

triglicerídeos aumentados e baixo HDL-c). Foi encontrada associação direta entre o 

número de fatores de risco cardiovascular e a razão ApoB/ApoA1 (p=0,001), 

independentemente da idade e renda. A prevalência de TyG aumentado foi 

significativamente maior entre crianças com perímetro de pescoço (PP), colesterol total 

(CT) e ácido úrico elevados, e baixo  lipoproteína colesterol de  baixa densidade (HDL-  

c). Por outro lado, a prevalência da resistência à insulina, avaliada pelo índice de 

homeostase de resistência à inuslina (HOMA-IR), foi maior entre aquelas com PP e 

leptina elevados. Foi observada associação direta entre o número de fatores de risco 

cardiometabólico e o índice TyG (β=0,16; IC 95%: 0,11-0,21; p<0,001), independente 
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do IMC. Para o HOMA-IR, esta associação não foi observada. Conclusão: Marcadores 

não tradicionais, como a razão ApoB/ApoA1 e o índice TyG, estiveram associados a um 

maior número de fatores de risco cardiometabólico em crianças.  Ressalta-se  a 

importância do uso da razão ApoB/ApoA1 e do índice TyG na prática clínica, por serem 

importantes parâmetros complementares para a avaliação  do  risco  cardiometabólico já 

na infância. 
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ABSTRACT 

 
CASTRO, Ana Paula Pereira, D.Sc., Universidade Federal de Viçosa, July, 2018. 

Relationship between non-traditional markers and cardiometabolic risk in children (PASE 

study). Adviser: Juliana Farias de Novaes. Co-advisers: Helen Hermana Miranda 

Hermsdorff and Leidjaira Juvanhol Lopes. 

 
Introduction: Exposure to the atherogenic lipid profile is capable of inducing changes in 

the artery and contributing to the development of atherosclerosis, which may begin in 

childhood. Therefore, it is important to measure serum lipids in childhood as  a  

prevention of cardiovascular diseases and atherosclerosis. On the other hand, despite the 

progress made in understanding the causes and mechanisms involved in cardiovascular 

diseases and diabetes, prevention strategies have been insufficient.  That  is  why  

assessing insulin resistance (IR) is an increasingly important issue  for  early  

identification of at-risk children, in addition to efforts that should be  focused  on  

reducing body weight. Objectives: To determine non-traditional markers and to evaluate 

their relationship with other cardiometabolic risk factors in children. Methodology: This is 

a cross-sectional study with 258 children aged 8 to 9 years, in all urban schools in Viçosa. 

The anthropometric evaluation of body composition and biochemistry was performed with 

children on a  scheduled  visit.  Socioeconomic variables and sedentary lifestyle were 

evaluated by semi-structured questionnaire. Results: Of the children evaluated, 35.2% 

were overweight, 10.5% were abdominal adiposity and 15.6% were body fat. In this study, 

51.8% and 19.8% of the children presented increased triglycerides. Overweight and total 

and central fat children  had  higher prevalences of higher ApoB / ApoA1 ratio, as well as  

those  with  atherogenic lipid profile (LDL-c and increased triglycerides and low HDL-c). 

A direct association  was found between the number of cardiovascular risk factors and the 

ApoB /  ApoA1  ratio (p = 0.001), regardless of age and income. The prevalence of 

increased TyG was significantly higher among children with neck circumference  (PP),  

total  cholesterol  (TC) and high uric acid, and low-density lipoprotein cholesterol (HDL-

c). On the other hand, the prevalence of insulin resistance, evaluated by homeostatic mode 

assessment (HOMA-IR), was higher among those with elevated PP and leptin. A direct 

association between the number of cardiometabolic risk factors and the TyG index (β = 

0.16,  95%  CI: 0.11-0.21, p <0.001) was observed, independent of BMI. For HOMA-IR, 

this 
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association was not observed. Conclusion: Non-traditional markers, such as ApoB/ 

ApoA1 ratio and TyG index, were associated with a higher number of cardiometabolic 

risk factors in children. The importance of using the ApoB/ApoA1 ratio and the TyG 

index in clinical practice is important, as complementary parameters are important for    

the evaluation of cardiometabolic risk in childhood. 
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1. INTRODUÇÃO 

 
A exposição a um perfil lipídico aterogênico é capaz de induzir alterações nas 

artérias, contribuindo para o desenvolvimento da aterosclerose, que podendo se iniciar 

na infância (HONG, 2010). As concentrações plasmáticas da apolipoproteína A1 

(ApoA1) e da apolipoproteína B (ApoB) têm sido descritas como melhores preditores 

de doenças ateroscleróticas do que as concentrações de lipídeos e lipoproteínas em 

adultos (VAN LENNEP et al., 2000; WALLDIUS; JUNGNER, 2004). Entretanto a 

relação da razão ApoB/ApoA1 e fatores de risco cardiovascular em crianças tem sido 

pouco estudado no Brasil (ALBUQUERQUE; DINIZ; ARRUDA, 2015) e em outros 

países (RETNAKARAN et al., 2006; SAVAS ERDEVE et al., 2010). 

Um estudo realizado com crianças e adolescentes observou que a razão Apo 

B/ApoA1 foi um fator superior para predição de risco cardiovascular do que outros 

índices lipídicos, como LDL-c/HDL-c (lipoproteína colesterol de baixa densidade/ 

lipoproteína colesterol de alta densidade) (JUONALA et al., 2008). Em crianças obesas, 

a razão ApoB/ApoA1 está associada com componentes da síndrome metabólica como o 

aumento do perímetro da cintura, pressão arterial, HDL-c baixo e valores aumentados 

de triglicerídeos (TG) alto (RETNAKARAN et al., 2006; SAVAS ERDEVE et al., 

2010). 

Como fatores preditores ao risco cardiovascular destacam-se também a RI e a 

hiperinsulinemia, co-morbidades associadas à obesidade, que contribuem para o 

desenvolvimento do diabetes (LILLIOJA et al., 1993). Para a avaliação da RI em 

crianças, adolescentes e adultos, têm sido propostos os índice TyG (Produto do 

triglicerídeo e glicose plasmática) e HOMA-IR (Índice de Homeostase de resistência à 

insulina) (LEE et al., 2015; SIMENTAL-MENDÍA et al., 2017). Entretanto, poucos 

estudos tem avaliado qual desses marcadores melhor se associa ao risco cardiovascular 

em crianças brasileiras. Um estudo realizado em crianças mexicanas observou que o 

TyG apresentou boa concordância com o HOMA-IR (RODRÍGUEZ-MORÁN; 

SIMENTAL-MENDÍA; GUERRERO-ROMERO, 2017). Até o momento, segundo o 

nosso conhecimento, nenhum outro estudo foi encontrado que avaliou tal relação na 

infância. 

Conforme descrito, são escassos na literatura trabalhos que avaliaram a 

associação de marcadores metabólicos não tradicionais, como a razão ApoB/ApoA1, 
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índice TyG e HOMA-IR, com o risco cardiovascular em crianças. A identificação de 

alterações metabólicas em idades precoce é importante para auxiliar na formulação de 

políticas públicas, a fim de diminuir a morbidade e mortalidade associadas ao risco 

cardiovascular em fases futuras. 
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2. REFERENCIAL TEÓRICO 

 
2.1 Excesso de peso em crianças 

 

Sabe-se que a adiposidade corporal excessiva contribui para o desenvolvimento 

de co-morbidades associadas à obesidade. O principal papel do tecido adiposo branco é 

o armazenamento de TG durante o consumo de energia e liberação de ácidos graxos 

durante períodos de jejum prolongado (JACOBI; STANYA; LEE, 2012). O tecido 

adiposo branco tem sido reconhecido como um órgão endócrino ativo que secreta um 

grande número de polipeptídios bioativos, como as adipocinas, que estimulam a 

inflamação hepática e induz a produção de proteína C reativa (PCR), atuando como um 

marcador não específico da inflamação (BROOKS; BLAHA; BLUMENTHAL, 2010; 

KERSHAW; FLIER, 2004; LAU et al., 2005). Uma dessas adipocinas é a leptina que 

está fortemente associada com a PCR em crianças e adolescentes independentemente do 

índice de massa corporal (IMC) (NAVARRO et al., 2016). Além disso, estudos com 

crianças mostraram que a concentração sanguínea aumentada de leptina está associada 

ao aumento da massa da gordura corporal ao longo do tempo (FLEISCH et al., 2007). 

Em crianças mexicanas, a obesidade esteve associada a concentrações elevadas 

de lipídeos e glicose, sendo o excesso de peso um bom preditor para a hipertensão 

arterial diastólica e para as concentrações séricas aumentadas de colesterol total (CT), 

TG e LDL-c. Além disso, o excesso de gordura corporal foi melhor preditor para o 

HDL-c baixo e a hipertensão diastólica, quando comparado ao IMC (PERALTA PEÑA 

et al., 2015). Em crianças espanholas, o percentual de gordura corporal esteve melhor 

associado ao perfil lipídico e a pressão arterial sistêmica (VIZCAÍNO et al., 2007). Em 

estudo prospectivo realizado na Amazônia com crianças na idade escolar, foi observado 

que o aumento do peso corporal esteve relacionado à hiperinsulinemia e a RI. Durante 

o período de seguimento, não foram observadas alterações da pressão arterial sistólica 

(PAS) e diastólica (PAD) (LOURENÇO et al., 2014). 

O estudo de base populacional National Health and Nutrition Examination 

Surveys em crianças e jovens hispânicos e asiáticos não hispânicos de 2 a 19 anos 

realizado entre 2001-2016, observou que a prevalência da obesidade em crianças de 2 a 

5 anos foi 11,6%, e nas de 6 a 11 anos foi 17,9% (OGDEN et al., 2018). Em escolares 

brasileiros, 23,7% apresentaram excesso de peso mostrando pouca variação entre os 
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dois sexos (23,7% para o sexo masculino e 23,8% para o sexo feminino). No total 8,3% 

dos meninos e 7,3% das meninas foram considerados obesos, pela avaliação do índice 

de massa corporal (IMC) (PNSE, 2015). O comportamento da prevalência de escolares 

com excesso de peso em relação aos grupos de idade evidencia que, tanto no Brasil 

como em todas as Grandes Regiões, o grupo etário de 16 a 17 anos apresentou uma 

frequência relativa sempre menor que aquele de 13 a 15 anos de idade. Este padrão de 

comportamento já pode ser observado nos adolescentes entrevistados na Pesquisa de 

Orçamentos Familiares - POF 2008-2009, que apresentaram uma prevalência de 

excesso de peso no Brasil de 19,9% e 14,7%, respectivamente (PESQUISA..., 2010a). 

Em crianças brasileiras de 7 a 10 anos de diferentes regiões do país, foi 

observado o aumento da prevalência da obesidade em meninas entre os períodos de 

2005 a 2011 (FLORES-MATEO et al., 2013). Em Viçosa, Minas Gerais, a prevalência 

de excesso de peso (sobrepeso e obesidade) foi 24,9% em crianças de 4 a 7 anos 

(VIEIRA, 2017), e 35,2% em crianças de 8 e 9 anos (CASTRO et al., 2018). 

2.2 Perfil lipídico aterogênico 

Vários estudos avaliaram a evolução dos fatores de risco cardiovasculares desde 

a infância até a idade adulta, sendo observado que 50% das crianças e adolescentes com 

dislipidemia permaneceram com esta alteração até a fase adulta (BISTRITZER et al., 

1995; DANIELS; GREER; COMMITTEE ON NUTRITION, 2008). 

Em estudo realizado em Pernambuco com crianças e adolescentes de 5 a 15 

anos, foram observadas prevalências de 24% e 15% de CT e LDL-c aumentados, 

respectivamente, enquanto cerca de 6% e 10% de todos os sujeitos apresentaram níveis 

elevados de CT e LDL-c, respectivamente. Além disso, 19% das crianças eram 

hipertrigliceridêmicas (FRANCA; ALVES, 2006). 

Em crianças e adolescentes de 6 a 19 anos em Belém-PA, 6,4% eram 

hipercolesterolêmicas e 15,9% hipertrigliceridêmicas, enquanto 5,7% apresentaram 

LDL-c elevado e 28,1% HDL-c baixo. Quase metade dos indivíduos apresentou algum 

tipo de dislipidemia (48,5%). Em todos os grupos foram observadas altas taxas de 

dislipidemia: 6-9 anos (64,5%) 10-12 anos (50,9%) e 13-15 anos (40%) e 16-19 anos 

(38,5%) (RIBAS; SANTANA DA SILVA, 2012). 

Entretanto, apesar da alta prevalência de dislipidemias em crianças, estudos com 

adultos têm mostrado que as concentrações plasmáticas da ApoA1 e ApoB têm sido 
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melhores preditores para doenças ateroscleróticas do que as concentrações de lipídeos e 

de lipoproteínas (VAN LENNEP et al., 2000; WALLDIUS; JUNGNER, 2004). 

As apolipoproteínas são proteínas associadas aos lipídeos nas partículas de 

lipoproteínas e desempenham funções importantes no metabolismo lipoprotéico, como 

transporte dessas moléculas hidrofóbicas no meio aquoso plasmático, ligação aos 

receptores específicos na superfície celular para direcionar corretamente os lipídeos para 

os órgãos alvos e tecidos, e ativação ou inibição de enzimas envolvidas no metabolismo 

lipídico (BEISIEGEL, 1998). 

A ApoA1 é a principal proteína da partícula da HDL-c, promove o efluxo de 

macrófagos de colesterol e estimula o transporte reverso do lipídeo, além do mais inibe 

a oxidação da LDL-c, auxilia na remoção de produtos tóxicos e apresenta propriedades 

anti-inflamatórias (NAVAB et al., 2011; SHAH, 2011). 

A ApoB representa a quantidade total de lipoproteínas circulantes 

potencialmente aterogênicas, incluindo a LDL-c, lipoproteína de densidade 

intermediária (IDL-c), VLDL-c e lipoproteína (a) (KAPPELLE et al., 2011; LEE et al., 

2011; SHUNGIN et al., 2015; SIERRA-JOHNSON et al., 2008). A retenção de 

partículas de ApoB na parede arterial é fundamental para a patogênese da doença 

aterosclerótica. A taxa e a extensão ao qual ocorre esta retenção é influenciada pela 

concentração de partículas contendo ApoB no sangue, pela permeabilidade do endotélio 

vascular, pela ligação e afinidade de partículas de ApoB ao colágeno e elastina na 

parede arterial (BARTER et al., 2006; TABAS; WILLIAMS; BOREN, 2007). 

Uma vez que a concentração de LDL-c e de HDL-c pode ser estimada pela 

ApoB e ApoA1, a mensuração da razão ApoB/ApoA1 na infância é importante para a 

prevenção de doenças cardiovasculares no futuro (JUONALA et al., 2008). 

 

2.3 Resistência à insulina 

 
O diabetes mellitus (DM) consiste em um distúrbio metabólico caracterizado por 

hiperglicemia persistente, decorrente de deficiência na produção de insulina ou na sua 

ação, ou em ambos os mecanismos, ocasionando complicações em longo prazo (IDF, 

2015). A hiperglicemia persistente está associada a complicações crônicas micro e 

macrovasculares, aumento de morbidade, redução da qualidade de vida e elevação da 

taxa de mortalidade (WHO, 2016). 
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Durante a fase inicial do desenvolvimento do diabetes, o indivíduo pode 

apresentar RI que poderá evoluir ou não para o diabetes. Durante o curso normal do 

desenvolvimento humano, a puberdade é um período de RI transitório e fisiológico, 

parcialmente explicado pelo aumento dos hormônios esteroides sexuais e do hormônio 

de crescimento, responsáveis pelo desenvolvimento das características sexuais 

secundárias, pelo aumento acentuado da estatura e pela mudança da composição 

corporal (HANNON; JANOSKY; ARSLANIAN, 2006). No período pós-púbere, os 

adolescentes retornam aos níveis de sensibilidade à insulina observados nas fases pré- 

puberal e adulta (CAPRIO et al., 1989). 

Na RI, a produção da glicose hepática fica alterada e há diminuição do clearance 

da glicose nos órgãos alvos (ROEMMICH et al., 2002). Pode envolver o metabolismo 

dos carboidratos, assim como o dos lipídeos, sendo caracterizada por hiperinsulinemia 

associada à normo ou hiperglicemia (KRENTZ, 1996). Pode-se apresentar sem 

manifestação clínica, às vezes precedendo em muitos anos o aparecimento de diabetes 

mellitus, o qual ocorreria quando o pâncreas não mais tivesse condições de secretar a 

quantidade de insulina necessária para compensar esta resistência e manter o indivíduo 

euglicêmico (VOSS et al., 2003). 

Estudos têm identificado a RI como um fator preditor independente de diabetes 

mellitus tipo 2 e da doença cardiovascular, sendo que a hipertensão arterial sistêmica, a 

obesidade e a dislipidemia estão frequentemente associados a ela (ATABEK; PIRGON; 

KURTOGLU, 2007; BLOOMGARDEN, 2004; FACCHINI et al., 2001; GOLDEN et 

al., 2002; ROEHRICH et al., 2003). Em crianças e adolescentes brasileiros, 33,2% e 

41,3% das crianças e dos adolescentes obesos apresentaram RI, respectivamente 

(MEDEIROS et al., 2011; ROMUALDO et al., 2014). 

De fato, a relação entre a obesidade e o diabetes é atribuída a dois fatores: RI e 

deficiência de insulina (FELBER; GOLAY, 2002). A obesidade leva ao aumento 

persistente de ácidos graxos livres (AGL), tanto em estados basais como após as 

refeições, sendo este o principal fator para a RI (CHEN et al., 1987). As fontes dos 

ácidos graxos no indivíduo obeso são derivadas das refeições e da lipólise do tecido 

adiposo (LOIS; KUMAR, 2009). Além disso, a gordura abdominal é metabolicamente 

mais ativa e mais lipolítica, liberando mais AGL na corrente sanguínea (LÖNNQVIST 

et al., 1995). O aumento de AGL no plasma, causada pelo excesso de gordura corporal, 

leva o aumento da sua captação pelas células e da β oxidação mitocondrial. Então, os 
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produtos da β oxidação mitocondrial acumulados, levam a inibição do metabolismo  da 

glicose através do bloqueio da sinalização intracelular e/ou transcrição de genes 

envolvidos no metabolismo da glicose (LOIS; KUMAR, 2009). A utilização 

predominante dos lipídeos à custa da glicose, devido ao aumento da oxidação de 

lipídeos, induz a diminuição da captação da glicose no músculo e da síntese de 

glicogênio no músculo esquelético (FELBER et al., 1987; GOLAY et al., 1984; 

SHULMAN et al., 1990). Esse estado de hiperglicemia crônica (glicotoxicidade) 

prejudica ainda mais a sensibilidade a insulina. Hiperglicemia e hiperinsulinemia 

compensatória associada a RI e a intolerância à glicose leva a glicação de proteínas 

circulantes. Em última análise, a progressão conduz a uma falha na secreção dos 

produtos das células β pancreática e apoptose (VERMA; HUSSAIN, 2017). 

 

2.3.1 Diagnóstico da resistência à insulina 

 
O diagnóstico da RI pode ser obtido por vários métodos, porém, o clamp 

euglicêmico hiperinsulinêmico é considerado o padrão-ouro, embora seja de difícil 

realização, especialmente em crianças, e necessita de uma equipe especializada na 

prática clínica (UWAIFO et al., 2002). Por isso, o modelo de HOMA-IR tem sido cada 

vez mais utilizado, tanto em estudos epidemiológicos quanto na prática clínica 

(MATTHEWS et al., 1985; VOSS et al., 2003). O HOMA-IR já foi validado em 

diversas populações adultas (BONORA et al., 2000; IKEDA et al., 2001) e pediátricas 

(GUNGOR et al., 2004; UWAIFO et al., 2002). 

Tem sido proposto que índice TyG (produto do triglicerídeo e glicose 

plasmática) apresenta boa associação com o HOMA-IR em adultos saudáveis. Além 

disso, o índice TyG tem alta sensibilidade e especificidade, comparado com clamp 

euglicêmico hiperinsulinêmico para identificar a RI (GUERRERO-ROMERO et al., 

2010). Em adultos, a superioridade do índice TyG em identificar a RI tem sido 

reportado em vários estudos (DU et al., 2014; LEE et al., 2014; VASQUES et al., 

2011). Em crianças, o índice TyG e o HOMA-IR, quando comparado com o padrão 

ouro para diagnóstico da RI, apresentaram boa concordância (SIMENTAL-MENDÍA et 

al., 2017). Entretanto, ainda nenhum estudo foi realizado com crianças brasileiras pré- 

púberes. 

A base fisiopatológica que fundamenta o uso do índice TyG para a identificação 

da RI inclui o comprometimento na oxidação e a utilização de ácidos graxos. O 



8 
 

 

aumento do fluxo de ácidos graxos livres do tecido adiposo para o fígado resulta em 

anormalidades do metabolismo da gordura, aumentando o conteúdo de TG hepáticos, 

que são fortes determinantes da RI hepática, com consequente aumento da produção de 

colesterol da lipoproteína de densidade muito baixa (VLDL-c) e de TG circulantes 

(SIMENTAL-MENDÍA; RODRÍGUEZ-MORÁN; GUERRERO-ROMERO, 2008). 
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3. OBJETIVOS 

 
3.1. Objetivo Geral 

 
Determinar os marcadores não tradicionais e avaliar sua relação com outros 

fatores de risco cardiometabólico em crianças. 

 

3.2. Objetivos Específicos 

 
 Investigar a razão ApoB/ApoA1 e sua relação com fatores de risco 

cardiovascular (Artigo 1) 

 Avaliar a associação dos índices TyG e HOMA-IR com o risco cardiometabólico 

em crianças (Artigo 2) 
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4. METODOLOGIA 

 
Este estudo faz parte de um projeto maior intitulado “Vitamina D na infância: 

ingestão, nível sérico e associação com fatores de risco cardiovasculares” da Pesquisa 

de Avaliação da Saúde do Escolar (PASE), que é uma investigação transversal, de base 

populacional, cujo objetivo é avaliar a saúde cardiovascular infantil no município de 

Viçosa-MG. 

 

4.1 Delineamento do estudo 

 
Trata-se de estudo transversal com amostra representativa de crianças de 8 e 9 

anos das escolas públicas e privadas da região urbana da cidade de Viçosa-MG. O 

município de Viçosa-MG está localizado na Zona da Mata Mineira, a 227 km da capital 

Belo Horizonte. De acordo com o Censo 2010, Viçosa apresenta uma extensão 

territorial de 299,4 km² e 72.220 habitantes, sendo que 93,2% residem em zona urbana. 

O Produto Interno Bruto (PIB) per capita é de R$ 9.597,00 e o Índice de 

Desenvolvimento Humano (IDH) é de 0,775, considerado Desenvolvimento Humano 

alto, superior ao índice estadual e nacional (0,731 e 0,755, respectivamente) (IBGE, 

2010). 

 

4.2 Casuística 

 
Em 2015, o município de Viçosa contava com 24 escolas urbanas, sendo 10 

municipais, 7 estaduais e 7 privadas, que atendiam 1.464 crianças de 8 e 9 anos, 

segundo dados fornecidos pelas escolas. 

As crianças foram selecionadas aleatoriamente, a partir de um universo de 

indivíduos matriculados nos 3º e 4º ano do ensino fundamental de todas as escolas 

urbanas. 

Não foram incluídas crianças que apresentaram algum problema de saúde que 

alterasse o estado nutricional ou a composição corporal, bem como em uso de 

medicamentos que interferiam no metabolismo de glicose e/ou lipídios. 



11 
 

 

4.3 Cálculo amostral 

 
O cálculo amostral foi realizado com auxílio do software Epi Info 7.2.1, a partir 

do número total de escolares com 8 e 9 anos matriculados em 2015. 

Foram adotados cinco parâmetros para o cálculo: 

(1) População total de estudantes com 8 e 9 anos de idade, matriculados no ano 

de 2015, nas escolas públicas e particulares da área urbana do município de 

Viçosa (n=1464 alunos). 

(2) Prevalência de 50% para desfechos múltiplos; 

(3) Erro tolerado de 5%; 

(4) Nível de confiança de 95%; 

(5) Acréscimo de 10% para perdas e 10% para controlar fatores de confusão. 

(6) Este cálculo totalizou uma amostra de 305 crianças. 

O processo de amostragem dos escolares foi realizado em duas etapas: 

Primeira etapa: Amostragem casual estratificada - O número de crianças a ser 

amostrado em cada escola foi proporcional ao total de alunos existentes em cada uma, 

sendo calculado segundo a fórmula: 

nA=(n x NA )/ N 

nA = tamanho da amostra na escola A 

n = tamanho da amostra calculado 

NA = número de alunos de 8 e 9 anos na escola A 

N = total de alunos das escolas da cidade de Viçosa 

Segunda etapa: A seleção dos alunos na escola foi realizada por sorteio, 

utilizando-se tabela de números aleatórios até completar o número de alunos necessários 

das 24 escolas da zona urbana de Viçosa, MG. 

 

4.4 Calibração e estudo piloto 

 
Todos os membros da equipe receberam treinamento, antes do início do estudo, 

com o intuito de minimizar erros sistemáticos na coleta de dados. 

Foram realizados cinco encontros para o treinamento dos pesquisadores. Os 

membros da equipe foram capacitados para a padronização da aplicação do questionário 

(APÊNDICE A). 
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Também foi realizada a capacitação dos pesquisadores para realizar a avaliação 

antropométrica com o intuito de minimizar erros. Eles foram treinados quanto ao uso 

dos aparelhos, identificação correta dos pontos anatômicos e postura correta do avaliado 

para as mensurações. Nestas capacitações, os avaliadores realizaram a antropometria em 

voluntários. Todos os avaliadores realizaram em triplicata as medidas que foram 

anotadas por uma pessoa externa ao grupo. Para evitar memorização, a segunda e 

terceira medida foram realizadas somente após a finalização da primeira medida de 

todos os voluntários. 

A partir destes dados foi realizada a calibração dos avaliadores pela avaliação do 

coeficiente de correlação intraclasse (CCI). O CCI varia entre 0 e 1, podendo ser 

interpretado da seguinte forma (Quadro 1). 

Quadro 01. Valores do Coeficiente de Correlação Intraclasse e interpretação. 
 

Valores do ICC Interpretação 

ICC ≥ 0,75 Excelente 

0,4 ≤ ICC < 0,75 Satisfatória 

ICC < 0,4 Pobre 

Fonte: FLEISS, 1981 

 

Também foi realizado um estudo piloto em uma escola para testar a aplicação 

dos questionários e aferição das medidas antropométricas com as crianças e seus 

responsáveis. Neste estudo piloto, foi realizada a seleção aleatória de crianças da mesma 

faixa etária, correspondendo a 10% do total da amostra calculada. As crianças 

selecionadas para o estudo piloto não foram incluídas na amostra final do estudo. 

 

4.5 Coleta de dados 

 
A coleta de dados foi realizada na Universidade Federal de Viçosa em três 

encontros. Após o sorteio das crianças, o primeiro contato telefônico foi realizado para 

convidar os pais a participarem do estudo, sendo os objetivos e metodologia explicados 

e agendado o primeiro encontro. Neste momento, após explicação minuciosa de cada 

etapa aos responsáveis, aqueles que concordaram em participar assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido - TCLE (APÊNDICE B). Além disso, os 

responsáveis pelas crianças responderam ao questionário semiestruturado com questões 

relativas aos dados sociodemográficos e de hábitos de vida. No segundo encontro, foi 
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realizada a avaliação antropométrica, da composição corporal, da pressão arterial e dos 

exames bioquímicos. No terceiro encontro, foi realizado o atendimento nutricional com 

entrega dos resultados de todas as avaliações realizadas, com as respectivas orientações 

para os pais e as crianças. Os três encontros aconteceram em intervalos de, 

aproximadamente, 15 dias. Aqueles que apresentaram alterações nos exames receberam 

orientação nutricional e foram encaminhados aos serviços públicos de saúde, quando 

necessário. 

A figura 1 apresenta as etapas da coleta de dados, para melhor compreensão da 

sequência do estudo. 
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convite para a participação 

Liberação pela escola dos contatos e 
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Permissão concedida Permissão negada 
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Exclusão 
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o
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orientação nutricional e encaminhamento a 

serviços especializados de saúde. 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1 – Representação esquemática do recrutamento, seleção e coleta de dados do 

estudo PASE. 

Permissão para iniciar o 

estudo 
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dos alunos do 3
o
 e 4
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Seleção das crianças de 8 e 9 

anos 

Contato com as direções das 

escolas públicas e privadas 
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agendamento do 3
o
 encontro 

2
o
 encontro: Antropometria, 

exames bioquímicos e clínicos, 

avaliação da composição 

corporal 

Intervalo de 15 dias para o 

agendamento do 2
o
 encontro 

Entrega do TCLE para 

assinatura 
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4.5.1 Avaliação sociodemográfica 

 
Após o consentimento dos pais/responsáveis, foi aplicado o questionário para a 

coleta de informações sociodemográficas, incluindo idade, sexo, cor da pele, tipo de 

escola (pública ou privada), escolaridade dos pais, renda familiar e per capita. 

No Brasil, o censo demográfico investiga a raça/cor da população brasileira por 

meio da autoclassificação induzida, isto é, o entrevistado tem liberdade para indicar sua 

cor entre as cinco categorias possíveis: branco, preto, pardo, indígena ou amarelo. A 

identificação da raça/cor das crianças foi feita pelos pais por meio da atribuição de 

pertença de cor induzida, conforme as categorias utilizadas pelo Instituto Brasileiro de 

Geografia e Estatística (IBGE). 

 

4.5.2 Avaliação do tempo de atividade física 

 
Um questionário semiestruturado foi aplicado pessoalmente por entrevistadores 

treinados aos pais ou responsáveis para avaliar o tempo de atividade física (TAF). As 

crianças foram classificadas como ativas quando realizado 300 minutos ou mais 

semanalmente de atividade física moderada ou vigorosa, e inativos quando realizado 

menos de 300 minutos, segundo a Pesquisa Nacional de Avaliação de Saúde do Escolar 

Physical Activity Guidelines Advisory Committee, 2008. 

 

4.5.3 Avaliação antropométrica 

 
A aferição de peso e estatura foi realizada na Divisão de Saúde da Universidade 

Federal de Viçosa. Para o peso, utilizou-se uma balança digital eletrônica (Tanita®, 

modelo BC 553, Arlington Heights, IL, EUA), com capacidade de 150 quilos e 

sensibilidade de 100 gramas, e estadiômetro vertical portátil (Alturexata®, Belo 

Horizonte, MG, Brasil), com extensão de 2 metros e graduado em milímetros. A partir 

destas medidas, foi calculado o índice de massa corporal (IMC = massa corporal em 

kg/estatura em m
2
) das crianças. Para a obtenção do índice em escore-z foi utilizado o 

Software WHO Anthro Plus (WHO, 2009), sendo a classificação do estado nutricional 

realizada pelo IMC/Idade, de acordo com idade e sexo (WHO, 2007) (Quadro 2). 
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Quadro 2. Valores em escore-z para a classificação do estado nutricional pelo índice 

IMC/idade, de crianças de 5 a 10 anos. 

Valores críticos Diagnóstico nutricional 

< Escore‐ z ‐ 3 Magreza acentuada 

≥ Escore‐ z ‐ 3 e < Escore‐ z ‐ 2 Magreza 

≥ Escore‐ z ‐ 2 e ≤ Escore‐ z +1 Eutrofia 

> Escore‐ z +1 e ≤ Escore‐ z +2 Sobrepeso 

> Escore‐ z +2 e ≤ Escore‐ z +3 Obesidade 

> Escore‐ z +3 Obesidade grave 

Fonte: WHO, 2007 

 

O perímetro da cintura (PC) foi aferido no ponto médio entre a crista ilíaca e a 

última costela com auxílio de uma fita métrica flexível e inelástica, graduada em 

centímetros e subdividida em milímetros. Considerou-se adiposidade abdominal 

excessiva os valores acima do percentil 90 de acordo com idade e sexo (FILHO et al., 

2014). Foi calculada a relação cintura/estatura (RCE) a partir da divisão da medida da 

cintura (cm) pela estatura (cm), adotando-se valores maiores ou iguais a 0,5 para 

classificar o excesso de adiposidade abdominal (ASHWELL; HSIEH, 2005). 

O perímetro do pescoço (PP) foi avaliado com a criança em pé, ereta, no plano 

horizontal de Frankfurt, utilizando uma fita métrica inextensível (TBW®, São Paulo, 

Brasil), exatamente abaixo da proeminência laríngea no pescoço, perpendicularmente ao 

maior eixo do pescoço. Foi exercida pressão mínima, de forma que permita o contato 

completo da fita com a pele. Os valores aumentados foram classificados de acordo com 

os pontos de corte propostos por Nafiu et al.,2010. 

Todas as aferições antropométricas foram realizadas em duplicata e adotadas a 

média para as análises. 

4.5.4 Avaliação da composição corporal 

 
A gordura corporal total e central (gordura androide-GA e ginoide-GG) foi 

avaliada pelo método de absorciometria de dupla energia de raios X na posição supina 

no setor de Diagnóstico por Imagem na Divisão de Saúde da Universidade Federal de 

Viçosa. A GA compreende a região entre as costelas e a pelve, sendo que a demarcação 

superior foi feita a 20% da distância da crista ilíaca e do pescoço e a demarcação 

inferior feita acima da pelve. A medida da região ginoide incluiu o quadril, as coxas e as 
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sobreposições das regiões das pernas e do tronco, sendo a demarcação superior feita 

abaixo da crista ilíaca em uma distância de 1,5 vezes da altura androide (MAZESS et 

al., 1990). A relação da GG e GA foi estimada e o excesso de gordura corporal foi 

classificado com valores maiores ou iguais ao percentil 85 para idade e sexo. O exame 

foi realizado pela manhã, em jejum, no setor de Diagnóstico por Imagem da Divisão de 

Saúde da UFV, por técnico especializado. 

Durante o exame, a criança permaneceu em posição supina sobre uma maca até 

a finalização da leitura pelo equipamento. As crianças seguiram um protocolo 

estabelecido pelo laboratório para realização do mesmo, sendo necessário que estar com 

roupa leve, sem brinco, pulseira ou qualquer adorno de metal. 

 

4.5.5 Avaliação bioquímica 

 
A coleta de sangue foi realizada após jejum de 12 horas no Laboratório de 

Análises Clínicas da Divisão de Saúde da Universidade Federal de Viçosa. As amostras 

foram colhidas por punção venosa, para mensuração de glicose, insulina, TG, CT, HDL- 

c, LDL-c, ácido úrico (AU), PCR-US, leptina, homocisteína, ApoA1 e ApoB. 

A glicose, TG, CT, HDL-c, LDL-c, PCR-US e AU foram determinados pelo 

método enzimático colorimétrico, utilizando kit comercial Bioclin® (Belo Horizonte, 

MG, Brasil) e dosados em equipamento analisador automático (BS200 Mindray®, 

Nanshan, China) no Laboratório de Análises Clínicas do Departamento de Nutrição e 

Saúde da Universidade Federal de Viçosa. Os kits correspondentes foram utilizados 

seguindo os procedimentos indicados pelo fabricante. As amostras foram transportadas 

em caixas isotérmicas com gelo em um período de até 3 horas após a coleta e 

conservadas a -20ºC até a análise. 

A insulina foi determinada pelo método de imunoensaio por 

quimioluminescência. As concentrações séricas de leptina, ApoA1, ApoB e 

homocisteína foram analisadas através de kits comercias ELISA (Enzyme-Linked 

Immunosorbent Assay), nefolometria (Beckaman Coulter) e quimioluminescência 

(protocolos padronizados do Diagnóstico Brasil), respectivamente. As variações intra- 

ensaio foram 4% tanto para ApoA1, quanto para ApoB. Valores maiores ou iguais ao 

percentil 85 foram considerados em risco para a classificação da proteína C reativa 

ultrassensível, leptina, homocisteína, ácido úrico, ApoA1, ApoB e razão ApoB/ApoA1, 

por não existirem pontos de corte para a faixa etária estudada. 
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As concentrações séricas de glicemia e insulina de jejum foram utilizadas para 

cálculo do HOMA-IR, por meio da fórmula: glicemia de jejum (mmol/mL) x 

insulinemia de jejum (μU/mL) / 22,5. O TyG foi estimado pela fórmula Ln [TG (mg/dl) 

X GLI (mg/dl)/2] (GUERRERO-ROMERO et al, 2010). Considerou-se valores 

aumentados de HOMA-IR e de TyG quando superiores ao percentil 75 da amostra. 

 

4.5.6 Avaliação da pressão arterial 

 
A pressão arterial foi aferida com a criança sentada em três tempos com 

intervalo de 5 minutos, sendo considerada a média para classificação de acordo com a 

VII Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial (2016). A hipertensão arterial foi 

classificada quando a pressão arterial sistólica (PAS) e/ou diastólica (PAD) foram 

superiores ao percentil 95, de acordo com a idade, sexo, percentil de altura, em pelo 

menos três ocasiões distintas (MALACHIAS MVB et al, 2016). Foi utilizado 

equipamento de insuflação automática Omron® (HEM 907, Vernon Hills, IL, EUA). 

 

4.6 Variáveis do estudo 

 
Todos os pontos de corte para as variáveis comportamentais, antropométricas, de 

composição corporal e bioquímicas utilizados nesse estudo estão demonstrados no 

Quadro 3: 
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Quadro 3. Pontos de corte estabelecidos para todas as variáveis do estudo e suas respectivas classificações. 
 

 Artigo 1   Artigo 2  

Variável Tipo Descrição Variável Tipo Descrição 
TAF ( min/ sem) Dicotômica < 300; ≥ 300 Sexo Dicotômica Masculino; Feminino 
Idade Dicotômica 8;9 Idade Contínua  

TAF (min/sem) Dicotômica < 300min/ sem;≥ 300min/sem TAF (min/sem) Contínua  

RCE Dicotômica ≤ 0,5; > 0.5 IMC Contínua  

Excesso de peso Dicotômica z-score ≥-2 e <1; z-score≥1 RCE Dicotômica ≤ 0,5; > 0.5 
Perímetro do pescoço (cm) Dicotômica Normal; Aumentado Excesso de peso Dicotômica Sim; Não 
Perímetro da cintura (cm) Dicotômica < percentil 90; ≥ percentil 90 Perímetro do pescoço (cm) Dicotômica Normal; Aumentado 
Gordura corporal (%) Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 Perímetro da cintura (cm) Dicotômica < percentil 90; ≥ percentil 90 
GG/GA (%) Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 Gordura corporal (%) Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 
SBP (mmHg) Dicotômica Normal; Aumentada GG/GA (%) Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 
DBP (mmHg) Dicotômica Normal; Aumentada SBP (mmHg) Dicotômica Normal; Aumentada 
ApoB (mg/dL) Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 DBP (mmHg) Dicotômica Normal; Aumentada 
ApoA1(mg/dL) Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 ApoB (mg/dL) Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 
ApoB/ApoA1* Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 ApoA1(mg/dL) Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 
CT (mg/dL) Dicotômica <150; ≥150 ApoB/ApoA1 Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 
TG (mg/dL) Dicotômica <100; ≥ 100 CT (mg/dL) Dicotômica <170; ≥170 
LDL-c (mg/dL) Dicotômica <100; ≥ 100 TG (mg/dL) Dicotômica <75; ≥ 75 
HDL-c (mg/dL) Dicotômica <45; ≥ 45 LDL-c (mg/dL) Dicotômica <110; ≥ 110 
Não HDL-c (mg/dL) Dicotômica <130; ≥ 130 HDL-c (mg/dL) Dicotômica <45; ≥ 45 
PCR (mg/dL) Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 Não HDL-c (mg/dL) Dicotômica <130; ≥ 130 
Leptina (ng/mL) Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 CT/ HDL-c Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 
Homocisteína (ng/mL) Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 LDL-c/HDL-c Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 

   TG/ HDL-c Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 

 NãoHDL-c/HDL-c Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 
TyG* Dicotômica < percentil 75; > percentil 75 
HOMA-IR* Dicotômica < percentil 75; > percentil 75 
PCR (mg/dL) Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 
Leptina (ng/mL) Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 
Homocisteína (ng/mL) Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 
Ácido úrico (ng/mL) Dicotômica < percentil 85; ≥ percentil 85 

*Desfechos de cada artigo. 
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4.7 Análises estatísticas 

 
Os dados foram digitados e armazenados em um banco de dados elaborado no 

Microsoft Office Excel 2013, e as análises estatísticas realizadas no programa SPSS® 

(SPSS para Windows, Versão 16.0., Chicago, USA) e Stata (Stata Statistical Software: 

Release 10, College Station, TX, USA). A distribuição das variáveis foi avaliada pelo 

teste de normalidade de Shapiro-Wilk e análise de histogramas. 

No artigo 1, a análise descritiva foi realizada considerando as variáveis 

categóricas estratificadas pela razão ApoB/ApoA1 (normal ou aumentada) e pelo sexo, 

com distribuição da frequência absoluta e relativa. No artigo 2, os dados foram 

estratificados pelo HOMA-IR e TyG (normal ou aumentado). 

Para comparar a prevalência da razão ApoB/ApoA1 aumentada entre as 

variáveis categóricas foi utilizado o teste de Qui-quadrado de Pearson ou Teste Exato de 

Fisher (Artigo 1). O mesmo foi feito para comparar o TyG e HOMA-IR aumentado 

(Artigo 2). 

A análise de regressão de Poisson com variância robusta foi utilizada para 

avaliar a associação entre a razão ApoB/ApoA1 e os fatores de rico cardiovasculares 

(Artigo1). A razão de prevalência (RP), com intervalo de confiança de 95% (IC 95%), 

foi utilizada para medida de efeito (Artigo 1). O mesmo foi utilizado para o índice TyG 

e HOMA-IR (Artigo 2). 

Utilizou-se para verificação do ajuste do modelo final, o goodness-of-fit test de 

Hosmer & Lameshow que considera valores acima de 0,5 indicadores de bom ajuste. 

O nível de significância estatística considerado para rejeição da hipótese nula foi 

α igual a 5% para todos os testes realizados 

 

4.8 Aspectos éticos 

 
Este projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres 

Humanos da Universidade Federal de Viçosa sob o parecer n° 663.171/2014, de 03 de 

junho de 2014 (ANEXO). O mesmo também foi aprovado pela Secretaria Municipal de 

Educação, Superintendência Regional de Ensino e direção das escolas. 

Os participantes do estudo, bem como seus responsáveis, foram informados 

sobre os objetivos do trabalho e os pais/responsáveis assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (APÊNDICE B). Após a realização das avaliações 

antropométricas, dietéticas, bioquímicas, de composição corporal e pressão arterial, 
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todos os voluntários, independente da presença de alterações nutricionais, receberam 

atendimento nutricional individual para a entrega e esclarecimento dos resultados. As 

crianças com desvios nutricionais receberam orientação específica e, quando necessário, 

foram encaminhadas as Estratégias Saúde da Família da sua região domiciliar. 
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6. RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 

6.1 Artigo 1: 
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6.2 Artigo 2: O índice TyG aumentado esteve associado ao maior risco 

cardiometabólico em crianças, independente do IMC (ESTUDO PASE) 

 

Resumo: O índice TyG, definido como o produto entre triglicerídeos (TG) e glicose 

plasmática de jejum, tem se mostrado um indicador útil para diagnóstico da resistência à 

insulina (RI), assim como o HOMA-IR.. O objetivo deste estudo  foi  avaliar  a  

associação dos índices TyG e HOMA-IR com o risco cardiometabólico em crianças. 

Metodologia: Este é um estudo transversal, com amostra representativa de 251 crianças de 

8 e 9 anos matriculadas em escolas urbanas públicas e privadas  (n=24) de Viçosa-  MG, 

Brazil. Os perímetros da cintura (PC) e do pescoço (PP), relação cintura/estatura (RCE) e 

gordura androide/ginoide, foram considerados indicadores de adiposidade  central, 

enquanto o índice de massa corporal (IMC) e a gordura corporal (%), de adiposidade total. 

Concentrações séricas de colesterol total (CT) e frações, apolipoproteínas A1 e B, proteína 

C reativa, ácido úrico, homocisteína,  leptina,  insulina  e glicose de jejum foram 

determinadas. Resultados: Os valores de percentil 75 para os índices TyG e HOMA-IR 

foram de 8,29 e 1,42, respectivamente. A prevalência de crianças com TyG aumentado foi 

maior entre aquelas com PP, CT e ácido  úrico  elevados,  e baixo HDL-c, independente 

do IMC. Entretanto, a prevalência  de HOMA-  IR aumentado foi maior entre aquelas com 

PP e leptina elevados, somente  no  modelo  não ajustado pelo IMC. Além disso, foi 

observada associação direta entre o número de fatores de risco cardiometabólico e o índice 

TyG (β=0,16; IC 95%: 0,11-0,21; p<0,001), independente do IMC. Para o HOMA-IR, esta 

associação  não  foi  observada. Conclusão: O índice TyG aumentado esteve associado a 

um maior número de fatores de risco cardiometabólico nas crianças, independente do 

IMC. 

Palavras chaves: criança, resistência à insulina, risco cardiometabólico 
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Introdução 

 
A resistência à insulina (RI) e a hiperinsulinemia, comorbidades associadas à 

obesidade e síndrome metabólica, contribuem para o desenvolvimento do diabetes e de 

doenças cardiovasculares (Eddy D et al, 2009; Cleland et al, 2013). Uma vez que o 

método ouro para avaliar a RI é o clamp euglicêmico hiperglicêmico, o qual é de difícil 

utilização na prática clínica por ser um método invasivo, nesse contexto os índices TyG 

(Triglyceride glucose index) e HOMA-IR (Homeostatic Model Assessment for Insulin 

Resistance) têm sido propostos para avaliação da RI em crianças e adultos (Simental 

Mendia et al, 2017; Lee et al, 2015). Em relação ao TyG, esse utiliza as concentrações 

séricas de triglicerídeos e glicose, que são rotineiramente avaliadas nos serviços de 

saúde (De Fronzo et al, 1979; Vasques et al, 2011). Ademais, esse índice tem 

apresentado boa concordância com o HOMA-IR em crianças mexicanas (Rodriguez 

Moran et al, 2017), bem como associação direta com o risco cardiovascular (Simental 

Mendia et al, 2017). 

Estudo realizado com crianças brasileiras de 4 a 7 anos, observou que o aumento 

da obesidade central e total, e a diminuição da prática da atividade física, estiveram 

associados a RI, avaliada pelo índice TyG (Vieira-Ribeiro et al, 2018). Já em estudos 

realizados com crianças de países europeus, foi observada associação entre a 

adiposidade corporal (avaliada pelo IMC e perímetro da cintura) e a RI avaliada pelo 

HOMA-IR (Peplies et al, 2016). 

Contudo, poucos estudos avaliaram qual desses marcadores melhor se associa ao 

risco cardiometabólico em crianças (Guerrero-Romero F et al, 2010; Sánchez-Íñigo et 

al, 2015). Diante do exposto, o objetivo deste estudo foi avaliar a associação dos índices 

TyG e HOMA-IR com fatores de risco cardiometabólico em crianças. A nossa hipótese 

é que crianças com índice TyG aumentado apresentam maior número de fatores de risco 

cardiometabólico, em relação ao HOMA-IR. 

 

Métodos 

 
Estudo PASE 

 
Este estudo faz parte da Pesquisa de Avaliação da Saúde do Escolar (PASE), um 

estudo transversal representativo, que avaliou a saúde cardiovascular de crianças em 

Viçosa, MG, Brasil (Milagres LD et al, 2017). A amostra deste estudo foi constituída de 
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251 crianças de 8 e 9 anos, matriculadas em escolas públicas (n-=17) e privadas (n=7) 

da área urbana do município de Viçosa, Minas Gerais, Brasil. 

Para o cálculo amostral, utilizou-se o programa OpenEpi, versão 3.03, a partir do 

número total de crianças matriculadas nas escolas urbanas de Viçosa (n=1.464). 

Considerou-se a prevalência de 50% para desfechos múltiplos, sendo o erro tolerado e o 

intervalo de confiança de 5% e 95%, respectivamente. Houve acréscimo de 20% para 

cobertura das perdas, resultando em um tamanho amostral de 366 crianças. Ao final da 

coleta de dados, a pesquisa apresentou 5% de perdas devido a não realização de todas as 

etapas do estudo por algumas crianças, sendo a amostra final constituída por 347 

crianças. 

Foram considerados como critérios de não inclusão as crianças com alguma 

alteração de saúde ou em uso de medicamentos que pudessem interferir no metabolismo 

lipídico e estado nutricional. 

O processo de amostragem casual estratificada dos escolares foi realizado, onde 

o número de crianças a ser amostrado em cada escola foi referente à ponderação por 

escola em função do seu porte. Posteriormente, foi realizado o sorteio utilizando-se 

tabela de números aleatórios, até completar o número de alunos necessários por escola. 

 

Variáveis do estudo 

 
A aferição de peso e estatura foi realizada por meio de balança digital eletrônica 

(Tanita®, modelo BC 553, Arlington Heights, IL, EUA), com capacidade de 150 quilos 

e sensibilidade de 100 gramas. Os indivíduos foram pesados em posição ortostática, 

descalços e com roupas leves. A estatura foi aferida por meio do estadiômetro vertical 

portátil (Alturexata®, Belo horizonte, MG, Brasil) com extensão de 2 metros, graduado 

em centímetros e subdividido em milímetros. A partir dos valores obtidos, o índice de 

massa corporal (IMC) foi calculado. O estado nutricional foi avaliado a partir do 

IMC/idade, sendo consideradas eutróficas, as crianças que apresentaram escore-z ≥-2 e 

< 1, e com excesso de peso (sobrepeso + obesidade) aquelas que apresentaram escore-z 

≥ 1 (WHO, 2007). 

O perímetro da cintura (PC) foi aferido no ponto médio entre a crista ilíaca e a 

última costela com auxílio de uma fita métrica flexível e inelástica, graduada em 

centímetros e subdividida em milímetros. Considerou-se adiposidade abdominal 

excessiva os valores acima do percentil 90 de acordo com idade e sexo (Barbosa Filho 

et al, 2014). Foi calculada a relação cintura/estatura (RCE) a partir da divisão da medida 
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da cintura (cm) pela estatura (cm), adotando-se valores maiores ou iguais a 0,5 para 

classificar o risco (Ashwell M et al, 2005). 

A gordura corporal total e central (gordura androide-GA e ginoide-GG) foi 

avaliada pelo método de absorciometria de dupla energia de raios X na posição supina 

no setor de Diagnóstico por Imagem na Divisão de Saúde da Universidade Federal de 

Viçosa. A GA compreende a região entre as costelas e a pelve, sendo que a demarcação 

superior foi feita a 20% da distância da crista ilíaca e do pescoço, e a demarcação 

inferior feita acima da pelve. A medida da região ginoide incluiu o quadril, as coxas e as 

sobreposições das regiões das pernas e do tronco, sendo a demarcação superior feita 

abaixo da crista ilíaca em uma distância de 1,5 vezes da altura androide (Mazes RB, et 

al, 1990). A relação da GG e GA foi estimada e o excesso de gordura corporal foi 

classificado com valores maiores ou iguais ao percentil 85 para idade e sexo. 

O perímetro do pescoço (PP) foi avaliado com a criança em pé, ereta, no plano 

horizontal de Frankfurt, utilizando uma fita métrica inextensível (TBW®, São Paulo, 

Brasil), exatamente abaixo da proeminência laríngea no pescoço, perpendicularmente ao 

maior eixo do pescoço. Foi exercida pressão mínima, com o contato completo da fita 

com a pele. Os valores aumentados foram classificados de acordo com os pontos de 

corte propostos por Nafiu et al, 2010. 

A pressão arterial foi aferida com a criança sentada em três tempos com 

intervalo de 5 minutos, sendo considerada a média para classificação de acordo com a 

VII Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial (2016). A hipertensão arterial foi 

classificada quando a pressão arterial sistólica (PAS) e/ou diastólica (PAD) foram 

superiores ao percentil 95, de acordo com a idade, sexo e percentil de altura (Malachias 

MVB et al, 2016). Foi utilizado equipamento de insuflação automática Omron® (HEM 

907, Vernon Hills, IL, EUA). 

As amostras de sangue venoso foram coletadas entre 8h e 10h, após o jejum 

noturno de 12 horas e centrifugadas a 1.000 x g por 10 minutos a 4°C. Determinou-se o 

colesterol total (CT), HDL-c, LDL-c, triglicerídeo (TG) e Proteína C reativa 

ultrassensível (PCR-US) e ácido úrico pelo método enzimático colorimétrico, utilizando 

kit comercial Bioclin® (Belo Horizonte, MG, Brasil) e dosados em equipamento 

analisador automático (BS-200 Mindray®, Nanshan, China) no Laboratório de Análises 

Clínicas (LAC) do Departamento de Nutrição e Saúde da Universidade Federal de 

Viçosa (UFV). As razões CT/HDL-c, LDL-c/HDL-c e TG/HDL-c foram calculadas e o 

colesterol não-HDL-c foi estimado pela fórmula: Colesterol não-HDL-c= CT- HDL-c. 

A classificação do perfil lipídico foi realizada segundo a Sociedade Brasileira de 
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Cardiologia (Faludi AA, 2017). As concentrações séricas de leptina, ApoA1, ApoB e 

homocisteína foram analisadas através de kits comercias ELISA, nefolometria 

(Beckaman Coulter) e quimioluminescência (protocolos padronizados do Diagnóstico 

Brasil), respectivamente. As variações intra-ensaio foram 4% tanto para ApoA1, quanto 

para ApoB. Valores maiores ou iguais ao percentil 85 foram considerados em risco para 

a classificação da proteína C reativa ultrassensível, leptina, homocisteína, ácido úrico, 

ApoA1, ApoB e razão ApoB/ApoA1, por não existirem pontos de corte para a faixa 

etária estudada. 

Em relação a atividade física, a metodologia adotada de acordo com Physical 

Activity Guidelines Advisory Committee, 2008. As concentrações séricas de glicemia e 

insulina de jejum foram utilizadas para cálculo do modelo de avaliação da homeostase 

da insulina – resistência à insulina (HOMA-IR), por meio da fórmula: glicemia de jejum 

(mmol/mL) x insulinemia de jejum (μU/mL) / 22,5. O TyG foi estimado pela fórmula 

Ln [TG (mg/dl) x glicemia (mg/dl)/2] (Guerrero-Romero et al, 2010). Valores de 

HOMA-IR e TyG superiores ao percentil 75 da amostra foram considerados elevados e 

indicativos de resistência à insulina, por não haver pontos de corte estabelecido para 

crianças menores de 10 anos. 

 

Análises estatísticas 

 
A normalidade dos dados foi verificada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov. Os 

testes Qui-quadrado de Pearson e Exato de Fisher foram utilizados para comparar as 

prevalências de TyG e HOMA-IR aumentados segundo os fatores de 

riscocardiometabólico. 

Posteriormente, a Regressão de Poisson com variância robusta foi realizada para 

estimar a associação de fatores de risco cardiometabólico (variável independente) com 

HOMA-IR e Índice TyG elevados (> percentil 75). A razão de prevalência com 

intervalo de confiança de 95% foi utilizada para mensurar a força da associação. 

Inicialmente, foram estimados modelos brutos para verificar a associação dos 

fatores de risco cardiometabólico com os índices TyG e HOMA. Depois, todos os 

fatores foram incluídos conjuntamente nos modelos ajustados por variáveis de 

confundimento, identificadas com base nos seguintes critérios: p ≤ 0,2 na análise bruta 

ou que tem sido associado a variável dependente (Victoria CG et al, 1997). O teste de 

goodness-of-fit foi utilizado para avaliar o ajuste final do modelo. Considerou-se como 

referência as crianças com índice TyG e HOMA-IR < percentil 75, que correpondem 

aos valores de 8,29 e 1,42, respectivamente 
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Para a análise da regressão linear ajustada, as concentrações do TyG e do 

HOMA-IR (variável dependente) foram avaliadas segundo o número de fatores de risco 

cardiometabólico (PAS, PAD, ApoB/ApoA1, LDL-c aumentado, HDL-c baixo, PCR- 

US, leptina, homocisteína e ácido úrico aumentados). As variáveis de ajuste foram sexo, 

idade e tempo de atividade física (contínua) no modelo 1, acrescido do IMC no modelo 

2. As análises estatísticas foram feitas nos softwares Statistical Package for the Social 

Sciences (SPSS®, versão 13.0, EUA) e Stata (Stata, versão 10.1, EUA). Considerou-se 

significância estatística os valores de p < 0,05. 

 

Aspectos éticos 

 
Este estudo foi realizado de acordo com as orientações definidas na Declaração 

de Helsinki e todos os procedimentos foram aprovados pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa com Seres Humanos da Universidade Federal de Viçosa (UFV) (parecer n° 

663.171/2014). Todos os pais ou responsáveis legais leram e assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido. 

 

Resultados 

 
Foram avaliadas 347 crianças, sendo 52,7% do sexo feminino. 

Na análise bruta, o TyG aumentado esteve associado aos valores elevados da 

RCE, IMC, PP, PC, GG/GA, ApoB, ApoB/ApoA1, CT, LDL-c, CT/HDL-c, LDL- 

c/HDL-c, leptina e ácido úrico, e HDL-c baixo (Tabela 1). No modelo ajustado, a 

prevalência de TyG aumentado foi maior entre as crianças com PP, CT e ácido úrico 

elevados, e com HDL-c baixo, independente do ajuste pelo IMC, exceto para o PP 

(Tabela 2). 

Na análise bruta, o HOMA-IR aumentado esteve associado aos valores elevados 

da RCE, IMC, PP, PC, GG/GA, TG, TG/HDL-c, PCR-US, e leptina, e HDL-c baixo, 

(Tabela 3). Após o ajuste, a prevalência de HOMA-IR aumentado foi maior entre 

crianças com PP e leptina elevados somente no modelo não ajsutado pelo IMC (Tabela 

4). 

A análise de regressão linear ajustada mostrou associação direta entre o número 

de fatores de risco cardiometabólico (> 3) e o índice TyG (β=0,11; IC 95%: 0,05-0,16; 

p<0,001), independente do IMC . Para o HOMA-IR, foi encontrada associação direta 

entre o número de fatores de risco cardiometabólico (2 e > 3), apenas no modelo não 
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ajustado pelo IMC (β=0,26; IC 95%: 0,07-0,45; p=0,006 e β=0,76; IC 95%: 0,40-1,11; 

p<0,001, respectivamente). (Figura 1). 

 

 

 

Discussão 

 
Observou-se neste estudo que a prevalência de crianças com índice TyG 

aumentado foi maior naquelas com CT e ácido úrico elevados, e baixo HDL-c, 

independente do IMC. Já a prevalência de crianças com HOMA-IR aumentado foi 

maior naquelas com PP e leptina elevados, somente no modelo não ajustado pelo IMC. 

Houve associação direta entre o TyG e o maior número de fatores de risco 

cardiometabólico (> 3) nas crianças, independente do IMC, não sendo o mesmo 

observado para o HOMA-IR. 

Neste estudo, o PP aumentado esteve associado ao TyG e ao HOMA-IR 

elevados, nos modelos não ajustados pelo IMC. Resultados semelhantes foram 

encontrados por e Androutsos et al (2012) Jung et al (2017). A avaliação do PP é um 

método simples e não-invasivo, sendo este considerado bom preditor para a obesidade 

e, em crianças, apresentou boa correlação com alguns componentes da síndrome 

metabólica, tais como peso, perímetro da cintura e pressão arterial diastólica Hassan et 

al, 2015. The Framingham Heart Study mostrou que o PP esteve associado aos fatores 

de risco cardiometabólico (hipertensão, HDL-c baixo, triglicerídeos alto, diabetes, 

síndrome metabólica, HOMA-IR ≥ percentil 75), mesmo após o ajuste para o tecido 

adiposo visceral e subcutâneo. Sugere-se que o tecido adiposo subcutâneo da parte 

superior do corpo pode ser um depósito de gordura diferenciado que confere maior risco 

cardiovascular que o tecido adiposo central (Preis et al, 2010). A concentração sistêmica 

de ácidos graxos livres é mais influenciada pela gordura subcutânea da parte superior do 

corpo, sugerindo que este depósito de gordura tem um importante papel nos fatores de 

risco cardiovasculares Nielson et al, 2004, uma vez que pode levar a RI, ao aumento da 

produção de VLDL-c e a disfunção endotelial (Koutsari et al, 2008). 

Também foi observada associação direta entre as concentrações séricas de ácido 

úrico e o índice TyG. Em adultos o ácido úrico esteve associado em indivíduos com 

síndrome metabólica e LDL-c oxidada Silva et al 2015; Barbosa et al; 2011. O ácido 

úrico pode ser considerado um importante antioxidante do plasma humano, mas em 

concentrações séricas aumentadas pode ocasionar lesão direta do endotélio e alterações 

da função cardiovascular (Marion et al, 2011). Implicações no metabolismo de ácido 
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graxos, que resultaria no aumento da a concentração de triglicerídeos, podem explicar a 

associação entro o TyG e o ácido úrico (Matsuzawa Y et al, 1995; Matsuura F et al, 

1998) e que esta apresenta-se mais intimamente associada ao aumento da produção do 

ácido úrico, em relação a gordura subcutânea (Matsuzawa Y et al, 1995). Estudos 

demonstraram que a concentração sérica de ácido úrico foi o melhor preditor para a 

gordura visceral em crianças (Mangee et al, 2013; Bassols et al, 2016). Acreditamos que 

a relação entre o TyG e o ácido úrico seja explicada por mecanismos que transcende a 

ação antioxidante, sendo que a adiposidade pode mediar esta associação, já que estudos 

epidemiológicos identificaram forte associação entre adiposidade e triglicerídeos em 

crianças (Luciano R et al, 2017; Nielsen et al, 2018). 

Neste estudo, o CT aumentado e HDL-c baixo estiveram associados ao TyG 

aumentado. Estes resultados corroboram com outros estudos em adultos (Sanches-Iñigo 

et al, 2015) e em crianças (Simental-Mendia et al, 2017). Em indivíduos com RI, ocorre 

o comprometimento do processo de oxidação dos ácidos graxos, pois o fluxo de ácidos 

graxos livre do tecido adiposo para outras regiões do organismo encontra-se aumentado 

(Simental-Mendia et al, 2008). Em indivíduos diabéticos, a dislipidemia é frequente, 

sendo caracterizada por triglicerídeos e LDL-c elevados, e HDL-c baixo (Abate et al, 

1995; Siegel et al, 1996). Estudos mostram que estes achados clínicos podem ser 

encontrados antes da hiperglicemia, sendo influenciados pela hiperinsulinemia e RI 

(Tenenbaum et al, 2008; Eckel et al, 2014). Diante disso, acreditamos que mesmo em 

crianças jovens não diabéticas, a dislipidemia pode estar associada com alterações do 

metabolismo da glicose. Entretanto, mais estudos tornam-se necessários para 

investigação destas relações em crianças. 

Outro resultado relevante foi que a leptina aumentada esteve associada ao 

HOMA-IR aumentado, no modelo não ajustado pelo IMC. A leptina é uma das 

principais adipocinas produzidas pelo tecido adiposo e desempenha papel importante no 

desfecho cardiometabólico associado ao excesso de peso (Arslan et al, 2010; Pires A et 

al, 2014). Ela atua na via de sinalização da insulina, alterando a cascata da fosforilação 

e prejudicando a ligação da insulina ao receptor das células (Niswender KD et al, 2004). 

Nossos resultados sugerem que crianças com concentração aumentada de leptina 

apresentaram maior prevalência de alterações no metabolismo da glicose. 

No presente estudo, as crianças com três ou mais fatores de risco 

cardiometabólico apresentaram maiores valores do TyG, independente do IMC, não 

sendo o mesmo observado para o HOMA-IR Até o momento, não foram encontrados 
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trabalhos similares com o índice TyG, de modo que nossos resultados ressaltam a 

importância desta relação já na infância. 

Apesar dos progressos realizados na compreensão das causas e mecanismos 

envolvidos no desenvolvimento de doenças cardiovasculares e diabetes, as estratégias 

de prevenção têm sido insuficientes. As últimas estimativas mostraram que em 2013, o 

número de casos prevalentes de diabetes foi de 382 milhões de pessoas, e a expectativa 

é que atinja 592 milhões em 2035 (Forouhi et al, 2014). Portanto, a avaliação precoce da 

resistência à insulina torna-se de extrema importância para a identificação de crianças 

em risco, além dos esforços que devem ser concentrados na redução do peso corporal. 

Uma das limitações deste estudo é a ausência de pontes de corte bem 

estabelecidos para a classificação da RI a partir dos índices TyG e HOMA-IR na faixa 

etária avaliada. No entanto, os pontos de corte utilizados neste estudo para a 

classificação do índice TyG (8,29) e HOMA-IR (1,42) aumentados estão próximos aos 

estabelecidos para crianças de outras faixas etárias, como proposto por Vieira- Ribeiro 

et al, 2018 que encontraram um valor de 7,88 para o TyG em crianças brasileira de 4 a 7 

anos, e por Rocco et al, 2011 que encontraram valor de HOMA-IR para as meninas de 

1,65 e para os meninos de 1,95 em adolescentes 10 a 19 anos . Por último, destacamos 

que o padrão ouro (clamp euglicêmico hiperinsulinêmico) para avaliar a RI não foi 

avaliado no estudo, e até o momento não foram encontrados trabalhos que avaliar 

Conclui-se que o índice TyG aumentado esteve associado ao maior número de 

fatores de risco cardiometabólico nas crianças, independente do IMC, sugerindo que 

este possa ser um melhor indicador de resistência à insulina, em relação ao HOMA, na 

população estudada. Diante disto, e por ser de fácil utilização e de baixo custo, os 

autores sugerem a utilização do índice TyG para avaliação do risco cardiovascular em 

crianças saudáveis, tanto em atendimentos clínicos quanto em estudos epidemiológicos, 

como forma de prevenção das doenças cardiovasculares e diabetes em fase posteriores 

da vida. Entretanto, mais estudos tornam-se necessários para comparar a capacidade 

preditiva destes índices para a resistência à insulina, e sua relação com o risco 

cardiometabólico, de forma a melhor investigar estes achados em outras populações 

pediátricas. 
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Tabela 1. Razão de prevalência bruta do índice TyG aumentado (> 8,29) segundo as 

variáveis de adiposidade corporal e clínico-metabólicas das crianças. Viçosa, MG, 

Brasil, 2015. 

Variável Prevalência n (%) RP bruta (IC 95%) P valor 

RCE    

≤ 0,5 64 (21,8) 1  

> 0,5 

IMC (kg/m
2
) 

27 (46,6) 2,13 (1,50-3,03) < 0,001 

< Escore –z +1 e ≥ -2 47 (19,6) 1  

≥ Escore- z +1 44 (39,3) 2,00 (1,42-2,83) < 0,001 

PP (cm)    

Normal 67 (22,5) 1  

Aumentado 24 (45,3) 2,01 (1,39-2,89) < 0,001 

PC (cm)    

< Percentil 90 74 (23,2) 1  

≥ Percentil 90 17 (51,5) 2,22 (1,50-3,27) < 0,001 

GG/GA (%)    

< Percentil 85 69 (22,9) 1  

≥ Percentil 85 22 (43,1) 1,88 (1,28-2,74) < 0,001 

PAS (mmHg)    

Normal 83 (25,6) 1  

Aumentada 8 (29,6) 1,15 (0,62-2,13) 0,641 

PAD (mmHg)    

Normal 89 (25,8) 1  

Aumentada 2 (33,3) 1,29 (0,41-4,06) 0,662 

ApoB (mg/dl)    

< Percentil 85 51 (22,8) 1  

≥ Percentil 85 19 (51,4) 2,25 (1,51-3,35) < 0,001 

ApoA1 (mg/dl)    

≥ Percentil 85 77 (24,5) 1  

< Percentil 85 13 (25,8) 1,05 (0,63-1,75) 0,842 

ApoB/ApoA1    

< Percentil 85 49 (22,1) 1  

≥ Percentil 85 20 (52,6) 2,38 (1,61-3,52) < 0,001 

Colesterol total (mg/dl)    
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Variável Prevalência n (%) RP bruta (IC 95%) P valor 

< 170 57 (20,7) 1  

≥ 170 34 (44,7) 2,16 (1,54- 3,04) < 0,001 

LDL-c (mg/dl) 

< 110 

 

69 (22,9) 

 

1 

 

≥ 110 22 (44,0) 1,91 (1,31-2,79) < 0,001 

HDL-c (mg/dl) 

< 45 

 

41 (35,0) 

 

1 

 

≥ 45 50 (21,3) 1,64 (1,08-2,48) 0,018 

CT/HDL -c 

< Percentil 85 

 

68 (22,7) 

 

1 

 

≥ Percentil 85 23 (43,4) 1,90 (1,31-2,76) < 0,001 

LDL-c/HDL-c 

< Percentil 85 

 

71 (23,7) 

 

1 

 

≥ Percentil 85 20 (37,7) 1,26 (1,03-1,54) 0,024 

PCR-US (mg/l) 

< Percentil 85 

 

73 (24,6) 

 

1 

 

≥ Percentil 85 18 (32,7) 1,48 (0,89-2,46) 0,127 

Leptina (ng/ml) 

< Percentil 85 

 

68 (23,4) 

 

1 

 

≥ Percentil 85 19 (38,0) 1,62 (1,07-2,45) 0,020 

Homocisteína (ng/ml) 

< Percentil 85 

 

50 (25,3) 

 

1 

 

≥ Percentil 85 20 (31,7) 1,25 (0,81-1,94) 0,303 

Ácido úrico (ng/ml) 

< Percentil 85 

 

47 (20,7) 

 

1 

 

≥ Percentil 85 44 (35,2) 1,70 (1,19-2,40) 0,003 

RCE, relação cintura estatura; IMC, índice de massa corporal; PP, perímetro do pescoço; PC, 

perímetro da cintura; GG, gordura corporal ginoide; GA, gordura corporal androide; PAS, pressão 

arterial sistólica; PAD, pressão arterial diastólica; ApoB, apolipoproteína B; ApoA1, apoplipoproteína 

A1; LDL-c, lipoproteína de baixa densidade; HDL-c, lipoproteína de alta densidade; PCR-US, 

proteína C-reativa ultrasenssível. Regressão de Poisson 
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Tabela 2. Razão de prevalência ajustada do índice TyG aumentado (> 8,29) segundo as variáveis 

antropométricas e bioquímicas das crianças. Viçosa, MG, Brasil, 2015. 

Variáveis do RP ajustada RP ajustada 

modelo (IC 95%)
1
 

P valor 
(IC 95%)

2
 

P valor 

PP (cm) 

Normal 

 
1 

  
1 

 

Aumentado 1,79 (1,23-2,59) 0,002 1,41 (0,88-2,23) 0,144 

CT (mg/dl) 

< 170 

 

1 

  

1 

 

≥ 170 2,47 (1,76-3,45) < 0,001 2,41 (1,72-3,36) < 0,001 

HDL-c (mg/dl) 

≥ 45 

 

1 

  

1 

 

< 45 1,52 (1,09-2,13) 0,013 1,61 (1,12-2,31) 0,009 

Ácido úrico     

(ng/ml) 

< Percentil 85 

 

1 

  

1 

 

≥ Percentil 85 1,52 (1,09-2,13) 0,013 1,44 (1,02-2,03) 0,039 

PP; Perímetro do pescoço; HDL-c, lipoproteína de alta densidade. 1Modelo 1: ajuste por sexo, tempo de 

atividade física e idade. 2Modelo 2: Modelo 1+ IMC. Regressão de Poisson. 
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Tabela 3. Razão de prevalência bruta do HOMA-IR aumentado (> 1,42) segundo as 

variáveis de adiposidade corporal e clínico-metabólicas das crianças.  Viçosa,  MG,  

Brasil, 2015 

Variável Prevalência n (%) RP bruta (IC 95%) P valor 

RCE    

≤ 0,5 54 (18,5) 1  

> 0,5 

IMC (kg/m
2
) 

34 (58,6) 3,16 (2,29-4,38) < 0,001 

< Escore –z +1 e ≥ -2 36 (15,1) 1  

≥ Escore- z +1 52 (46,4) 3,06 (2,13-4,40) < 0,001 

PP (cm)    

Normal 56 (18,9) 1  

Aumentado 32 (60,4) 3,19 (2,31-4,40) < 0,001 

PC (cm)    

< Percentil 90 64 (20,2) 1  

≥ Percentil 90 24 (72,7) 3,60 (2,66-4,87) < 0,001 

GG/GA (%)    

< Percentil 85 66 (22,1) 1  

≥ Percentil 85 22 (43,1) 1,95 (1,33-2,86) < 0,001 

PAS (mmHg)    

Normal 79 (24,5) 1  

Aumentada 9 (34,6) 1,41 (0,80-2,48) 0,226 

PAD (mmHg)    

Normal 86 (25,1) 1  

Aumentada 2 (33,3) 1,32 (0,42-4,18) 0,627 

ApoB (mg/dl)    

< Percentil 85 55 (24,7) 1  

≥ Percentil 85 8 (21,6) 0,87 (0,45-1,68) 0,694 

ApoA1 (mg/dl)    

≥ Percentil 85 10 (18,9) 1  

< Percentil 85 78 (26,3) 1,39 (0,77-2,51) 0,273 

ApoB/ApoA1    

< Percentil 85 54 (24,3) 1  

≥ Percentil 85 9 (23,7) 0,97 (0,52-1,80) 0,933 
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Variável Prevalência n (%) RP bruta (IC 95%) P valor 

Colesterol total (mg/dl)    

< 170 69 (25,1) 1  

≥ 170 

Triglicerídeos (mg/dl) 
†
 

19 (25,3) 1,00 (0,65-1,56) 0,966 

< 75 45 (19,4) 1  

≥ 75 43 (36,4) 1,87 (1,23-2,85) < 0,001 

LDL-c (mg/dl)    

< 110 76 (25,3) 1  

≥ 110 12 (24,5) 0,96 (0,56-1,64) 0,900 

HDL-c (mg/dl)    

< 45 34 (29,3) 1  

≥ 45 54 (23,1) 1,87 (1,23-2,85) 0,003 

Não HDL-c (mg/dl)    

< 130 79 (25,4) 1  

≥ 130 9 (23,1) 0,90 (0,49-1,66) 0,756 

CT/HDL-c    

< Percentil 85 70 (23,5) 1  

≥ Percentil 85 18 (34,6) 1,47 (0,96-2,25) 0,075 

LDL-c/HDL-c    

< Percentil 85 75 (25,2) 1  

≥ Percentil 85 13 (25,0) 0,99 (0,77-1,28) 0,980 

TG/HDL-c    

< Percentil 85 70 (23,3) 1  

≥ Percentil 85 18 (36,7) 1,57 (1,03-2,40) 0,034 

Não HDL-c/HDL-c    

< Percentil 85 71 (23,8) 1  

≥ Percentil 85 17 (32,7) 1,37 (0,80-2,32) 0,241 

PCR-US (mg/l)    

< Percentil 85 67 (22,7) 1  

≥ Percentil 85 21 (38,2) 1,68 (1,12-2,50) 0,010 

Leptina (ng/ml)    

< Percentil 85 60 (20,6) 1  

≥ Percentil 85 26 (52,0) 2,52 (1,77-3,57) < 0,001 
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Variável Prevalência (n%) RP bruta (IC 95%) P valor 

Homocisteína (ng/ml) 

< Percentil 85 

 
45 (22,8) 

 
1 

 

≥ Percentil 85 18 (22,8) 1,25 (0,78-1,99) 0,349 

Ácido úrico (ng/ml) 

< Percentil 85 

 

52 (23,0) 

 

1 

 

≥ Percentil 85 36 (29,0) 1,26 (0,87-1,81) 0,211 

IMC, índice de massa corporal; GG, gordura corporal ginoide; GA, gordura corporal androide; PAS, 

pressão arterial sistólica; PAD, pressão arterial diastólica; ApoB, apolipoproteína B; ApoA1, 

apoplipoproteína A1; LDL-c, lipoproteína de baixa densidade; HDL-c, lipoproteína de alta densidade; 

PCR-US, proteína C-reativa ultrasenssível. Regressão de Poisson 
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Tabela 4. Razão de prevalência ajustada do HOMA-IR aumentado (> 1,42) segundo as variáveis 

antropométricas e bioquímicas das crianças. Viçosa, MG, Brasil, 2015 

Variáveis do RP ajustada RP ajustada 

modelo (IC 95%)
1
 

P valor 
(IC 95%)

2
 

P valor 

PP (cm) 

Normal 

 
1 

  
1 

 

Aumentado 2,68 (1,81-3,97) <0,001 1,46 (0,90-2,39) 0,121 

Leptina (ng/ml) 

< Percentil 85 

 

1 

  

1 

 

≥ Percentil 85 1,53 (1,01-2,32) 0,046 1,10 (0,72-1,67) 0,643 

PP; Perímetro do pescoço; 1Modelo 1: ajuste por sexo, tempo de atividade física e idade. 2Modelo 2: 

Modelo 1 + IMC. Regressão de Poisson. 
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Figura 1: Associação do Índice TyG e HOMA-IR com o numero de fatores de risco 

cardiometabólico em crianças. Modelo 1: ajustado por por sexo, idade e tempo de 

atividade física. Modelo 2 = Modelo 1 + IMC. Modelo de regressão linear múltipla 

ajustada. 
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7. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 
Diante das evidências sobre a razão ApoB/ApoA1 na patogênese das doenças 

cardiovasculares em adultos, este estudo se destaca por apresentar que mesmo em 

crianças saudáveis, essas alterações já podem estar presentes. De fato, alterações 

precoces no metabolismo lipídico podem aumentar a chance de eventos ateroscleróticos 

futuros. Não obstante, o acúmulo de fatores de risco cardiovasculares em crianças com 

razão ApoB/ApoA1 aumentada, reforça a ideia de que as doenças crônico-degenerativas 

são multifatoriais e que a presença de um fator de risco pode contribuir para a 

ocorrência dos demais. Isto reflete a complexidade das ações de intervenção em saúde. 

Além disto, é importante destacar que a identificação destes marcadores na infância, 

pode ajudar na prevenção de doenças futuras, pois a intervenção em crianças, público 

que está em fase de construção do estilo de vida, tende a ser mais eficaz que na 

população adulta. 

Outro achado importante deste trabalho, foi que o Índice TyG esteve associado a 

um maior número de fatores de risco cardiometabólico, independente do IMC, não 

sendo o mesmo observado para o HOMA-IR. Uma vez que a prevalência do diabetes 

tipo 2 tem aumentado em muitos países, o uso de métodos mais simples e econômicos 

para a identificação de alterações no metabolismo da glicose é importante para as ações 

de saúde. Este estudo avaliou que, mesmo em crianças saudáveis, as alterações do 

metabolismo da glicose podem estar presentes, o que não necessariamente implica na 

ocorrência da doença, pois o diabetes, assim como as outras doenças crônicas 

degenerativas, tendem a ocorrer a longo prazo. 
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8. CONCLUSÕES GERAIS 

 
No presente estudo, a maior razão ApoB/ApoA1 esteve associada ao excesso de 

peso e de adiposidade corporal (total e central), além do perfil lipídico alterado nas 

crianças. Além disso, houve associação direta entre a razão ApoB/ApoA1 e o número 

de fatores de risco cardiovascular, independentemente da idade e renda. 

Destaca-se a utilização da razão ApoB/ApoA1 na prática clínica, por ser um 

importante indicador aterogênico para a predição do risco cardiovascular já na infância, 

de forma a complementar os parâmetros lipídicos convencionais, mesmo em crianças 

saudáveis. Em função do alto custo das dosagens destas lipoproteínas não- 

convencionais, o seu uso em pesquisas epidemiológicas se torna mais limitado. 

Com relação a resistência à insulina, o índice TyG aumentado esteve associado 

ao maior número de fatores de risco cardiometabólico nas crianças, independente do 

IMC, o que sugere que este possa ser um melhor indicador de resistência à insulina, em 

relação ao HOMA, na população estudada. Diante disto, e por ser de fácil utilização e 

de baixo custo, os autores sugerem a utilização do índice TyG para avaliação do risco 

cardiovascular já na infância, tanto em atendimentos clínicos quanto em estudos 

epidemiológicos, como forma de prevenção das doenças cardiovasculares e diabetes em 

fase posteriores da vida. Entretanto, mais estudos tornam-se necessários para comparar 

a capacidade preditiva destes índices para a resistência à insulina, e sua relação com o 

risco cardiometabólico, de forma a melhor investigar estes achados em outras 

populações pediátricas. 

Conclui-se que os marcadores cardiometabólicos não tradicionais, tais como a 

razão ApoB/ApoA1 e o índice TyG, estiveram associados ao maior risco cardiovascular 

em crianças saudáveis. 
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9. ANEXO 

 
Anexo - Carta de aprovação do comitê de ética 
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Apêndice C- Lista de escolas públicas e particulares do estudo 
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