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Pressão arterial sistólica 

PC Perímetro da cintura 

PC1 Perímetro da cintura aferido na incisão umbilical 
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PC2 Perímetro da cintura aferido no ponto médio entre a última costela e a 

crista ilíaca 

PC3 Perímetro da cintura aferido 2,5 cm acima da cicatriz umbilical 

PC4 Perímetro da cintura aferido no menor perímetro do abdômen 

PCB Prega cutânea bicipital 

PCR Proteína C Reativa 

PCR-us Proteína C Reativa – ultrassensível 

PCSE Prega cutânea subescapular 

PCSI Prega cutânea suprailíaca 

PCT Prega cutânea tricipital 

POF Pesquisa de Orçamentos Familiares 

PP Perímetro do pescoço 

PPAR-γ Receptor nuclear gama ativado por proliferadores de peroxissomos 

PROASA Programa de Atenção à Saúde do Adolescente 

qPCR Reação em cadeia da polimerase em tempo real 

R
2
 Coeficiente da Regressão 

RCE Relação cintura/estatura 

RCP Relação pregas centrais/periféricas 

RCQ Relação cintura/quadril 

RNA Ácido ribonucleico 

RNAm Ácido ribonucleico mensageiro 

ROC   Curvas de Características de Operação do Receptor 

rpm Rotações por minuto 

Se Sensibilidade 

SM Síndrome metabólica 

SNP Sistema nervoso parassimpático 

SNS Sistema nervoso simpático 

SRAA Sistema renina-angiotensina-aldosterona 

StAR 

T 

Enzima responsável pelo transporte do colesterol para as mitocôndrias 

Base nitrogenada timina 

TCLE Termo de consentimento livre e esclarecido 

TG Triglicerídeos 
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TNF- Fator de necrose tumoral  

VCAM-1 

Vif 

Molécula de adesão celular vascular-1 

Fator de inflação da variância 

VLDL 

WHO 

Lipoproteína de densidade muito baixa 

Organização Mundial da Saúde 
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RESUMO 

 

PEREIRA, Patrícia Feliciano, D.Sc., Universidade Federal de Viçosa, agosto de 2014. 

Relação de perimetrias centrais com adiposidade, marcadores cardiometabólicos, 

inflamatórios e hormonais nas três fases da adolescência. Orientadora: Silvia Eloiza 

Priore. Co-orientadoras: Sylvia do Carmo Castro Franceschini; Maria do Carmo 

Gouveia Peluzio e Helen Hermana Miranda Hermsdorff. 

 

A obesidade central na adolescência tende a se manter na vida adulta, com prejuízos 

à saúde cardiovascular nesta fase. Desta forma, o estabelecimento de medidas simples para 

identificação precoce de indivíduos em risco é de interesse em saúde pública. Objetivou-se 

relacionar perimetrias centrais com adiposidade, marcadores cardiometabólicos, 

inflamatórios e hormonais nas três fases da adolescência. Este estudo epidemiológico do 

tipo transversal foi realizado com 800 adolescentes (Subamostra 1: 671; Subamostra 2: 476 

e Subamostra 3: 375 adolescentes) de 10 a 19 anos, de ambos os sexos selecionados por 

amostragem aleatória simples em todas as escolas públicas e privadas, nas áreas rurais e 

urbanas do município de Viçosa, Minas Gerais. Os adolescentes foram subdivididos por 

intervalos etários (10 a 13 anos: fase inicial; 14 a 16 anos: fase intermediária; 17 a 19 anos: 

fase final). Foi aferido peso, estatura, perímetro da cintura (PC) em quatro pontos 

anatômicos (PC1: cicatriz umbilical; PC2: ponto médio entre a última costela e a crista 

ilíaca; PC3: 2,5cm acima da cicatriz umbilical; PC4: menor cintura entre o tórax e o 

quadril), perímetro do quadril (PQ), perímetro do pescoço (PP,) pregas cutâneas tricipital, 

bicipital, subescapular e supra ilíaca. A partir das medidas calcularam-se as razões índice 

de massa corporal (IMC), relação cintura/quadril (RCQ), relação cintura/estatura (RCE) e 

relação pregas cutâneas centrais/periféricas (RCP= subescapular + supra ilíaca/bicipital + 

tricipital). A gordura corporal total, troncular e androide foi determinada pela absortometria 

de raios-X de dupla energia (DXA). Foram analisados glicemia, insulina, modelo 

homeostático de avaliação da resistência à insulina (HOMA-IR), HDL, LDL, triglicerídeos, 

ácido úrico, pressão arterial sistólica (PAS), pressão arterial diastólica (PAD), proteína C 

reativa ultrassensível (PCR-us), contagem de leucócitos, expressão gênica da molécula de 

adesão intercelular-1 (ICAM-1), cortisol e aldosterona. Características do estilo de vida 

(padrão de atividade física, consumo de álcool e hábito de fumar) foram auto-relatadas. 

Considerou-se presença de obesidade abdominal quando RCE  0,50. O fenótipo ―cintura 

hipertrigliceridêmica‖ (CH) foi diagnosticado pela presença concomitante de PC 

aumentado ( percentil 75) e concentrações de triglicerídeos elevadas ( 100 mg/dL), 
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enquanto que a síndrome metabólica (SM) foi avaliada pelo critério de Ferranti et al (2004). 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisas com Seres Humanos da 

Universidade Federal de Viçosa (Of. Ref. N° 0140/2010 e Of. Ref. N° 674.045/2014). 

Como resultado encontrou-se que o PC diferiu de acordo com o local de aferição, sendo 

PC4<PC3<PC2<PC1 (p<0,05), por sexo e fase. O PC1 e PC2 foram de melhor desempenho 

para predizer adiposidade central, especialmente nas fases intermediária e final (p<0,05), 

mas os quatro pontos anatômicos apresentaram similar predição do risco cardiometabólico. 

Observou-se prevalência de SM idêntica ao fenótipo CH (6,4%), sem diferenças entre os 

sexos e as fases. O PC apresentou os maiores valores absolutos de área abaixo da curva 

(AUC), exceto para meninos nas fases inicial e final no diagnóstico da CH e para meninos 

na fase final no diagnóstico da SM, nos quais a RCE apresentou maior AUC. A RCP 

obteve as menores AUC. O PP apresentou associação positiva com gordura corporal total, 

troncular e androide (p<0,05), bem como com HOMA-IR, ácido úrico e PAS 

independentemente do estado nutricional e da ocorrência de obesidade abdominal. Os 

valores de PP foram maiores (p<0,05) no grupo com ≥3 fatores de risco. O ponto de corte 

de 28,8 e 29,9 cm para as meninas, bem como 31,7 e 30,4 cm para os meninos de PP foi 

capaz de predizer em ambos os sexos a resistência à insulina e a SM, respectivamente 

(AUC>0,5; p<0,05). As razões de prevalência de hiperinsulinemia (5,42; p<0,001), 

resistência à insulina (5,07; p<0,001), LDL alto (1,94; p=0,043), HDL baixo (1,76; 

p=0,014), hipertrigliceridemia (2,24; p=0,020), hipeuricemia (1,92; p=0,032), contagem de 

leucócitos elevada (2,55; p<0,001) e PCR-us elevada (4,18; p<0,001) foram maiores 

naqueles com obesidade abdominal. Por outro lado, a ICAM-1 aumentada foi menos 

prevalente nos indivíduos obesos (0,45; p=0,039). Tais resultados demonstram, portanto a 

relevância da localização da gordura corporal em todas as fases da adolescência, sendo que 

o PC e a RCE foram os melhores preditores do risco de alterações cardiometabólicas. 

Sugere-se a aferição do PC no ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca, uma vez 

que o uso de pontos ósseos fixos pode minimizar erros na avaliação da obesidade juvenil. 

Em adição, o PP pode ser um instrumento alternativo de triagem, de forma a auxiliar os 

profissionais de saúde na identificação precoce daqueles em alto risco para doenças 

cardiovasculares.  
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ABSTRACT 

 

PEREIRA, Patrícia Feliciano, D.Sc., Universidade Federal de Viçosa, August, 2014. 

Relation of central perimetry with adiposity, cardiometabolic, inflammatory and 

hormonal markers on the three adolescence stages. Adviser: Silvia Eloiza Priore. Co-

advisers: Sylvia do Carmo Castro Franceschini; Maria do Carmo Gouveia Peluzio e 

Helen Hermana Miranda Hermsdorff. 

 

The central obesity in adolescence tends to continue in the adult life, harming the 

cardiovascular health in this stage.  Thus, the establishment of simple actions for the early 

identification of the individuals at risk is a matter of public health. This work aimed to 

associate the central perimetry with adiposity, cardiometabolic, inflammatory and hormonal 

markers on the three adolescence stages. This  epidemiological cross-sectional study was 

carried out with 800 teenagers (Subsample 1: 671; Subsample 2: 476 e Subsample 3: 372 

teenagers) from 10 to 19 years old, from both genders, selected by a random simple 

sampling in all public and private rural and urban areas of Viçosa, Minas Gerais, Brazil. 

The teenagers have been subdivided in groups by age groups (10 to 13 years old: initial 

stage; 14 to 16: intermediate stage; 17 to 19 years old: final stage). The following 

characteristics have been measured: weight, height, waist perimeter (WP) in four 

anatomical points (WP1: umbilical scar; WP2: midpoint between the last rib and the iliac 

crest; WP3: 2,5cm above umbilical scar; WP4 smallest waist between chest and waist), hip 

perimeter (HP), neck perimeter (NP), triceps, bicipital, subscapular and suprailiac skin fold. 

These measurements have been used to calculate the body mass index (BMI), waist to hip 

ratio (WHR) e waist to stature ratio (WSR) and the center and periferic skin fold relation 

(RCP= subescapular + suprailiac/bicipital + tricipital). The total body fat, truncal and 

android fat have been determined by dual-energy X-ray absorptiometry (DXA). The 

following parameters have been analyzed: glucose, insulin, homeostatic model assessment 

(HOMA-IR), HDL, LDL, triglycerides, uric acid, systolic blood pressure (SBP), diastolic 

blood pressure  (DBP), hypersensitive C-reactive protein (hs-CRP) , leukocyte count, gene 

expression of Intercellular Adhesion Molecule 1 (ICAM-1), cortisol and aldosterone. Life 

style characteristics (pattern of physical activity, alcohol consumption and smoking habbit) 

have been self-reported. There was presence of abdominal fat when the waist to stature 

ratio (WSR) was ≥0.50. The phenotype hypertriglyceridemic waist (HW) has been 

diagnosed by the concomitant presence of increased WP (≥percentil 75) and high 

triglyceride concentration (≥100 mg/dL), while the metabolic syndrome (MS) has been 
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evaluated by de Ferranti et al (2004) criterion. The study has been approved by the Ethics 

Committee on Human Research of Universidade Federal de Viçosa (Of. Ref. N° 0140/2010 

and Of. Ref. N° 674.045/2014). As a result, it was found out that the WP differed according 

to the measurement local, being WP4<WP3<WP2<WP1 (p<0.05), by gender and stage. 

The WP1 and WP2 had a better performance to predict the central adiposity, especially on 

the intermediate and final stage (p<0.05), but the four anatomical points presented similar 

prediction of the cardiometabolic risk. It was observed prevalence of MS identical to the 

phenotype HW (6.4%), without differences between gender and stages. The WP presented 

highest absolute values area under the curve (AUC), except for boys on the initial stage and 

final on the HW diagnosis and for boys on the final stage on the MS diagnosis, in which the 

WSR presented higher AUC. The RCP obtained the lowest AUC. The NP presented 

positive association with total, truncal and android body fat (p<0.05), as well as the 

HOMA-IR, uric acid and SBP regardless the nutritional status and the occurrence of 

abdominal obesity. The NP values were higher (p<0.05) in the group that had ≥3 risk 

factors. The NP cutoff point was 28.8 and 29.9 for girls, as well as 31.7 and 30.4 cm for 

boys was capable of predicting in both genders, the insulin resistance and the MS, 

respectively (AUC>0.5; p<0.05). The hyperinsulinemia prevalence (5.42; p<0.001), the 

insulin resistance (5.07; p<0.001), high LDL (1.94; p=0.043), low HDL (1.76; p=0.014), 

hypertriglyceridaemia (2.24; p=0.020), hyperuricemia (1.92; p=0.032), high leukocyte 

count (2.55; p<0.001) and  high hs-CRP (4.18; p<0.001) were higher on the individuals that 

had abdominal obesity.  On the other hand, the increase of ICAM-1 was less prevalent in 

obese individuals (0.45; p=0.039). These results show the relevance of the localization of 

the body fat in all adolescence stages, the NP and the WSR have been the best predictors of 

cardiometabolic risk alterations. The measurement of WP in the middle point is 

recommended, since the use of fixed points bone can minimize errors in the evaluation of 

juvenile obesity. In addition, the NP can be an alternate trial instrument, helping health 

professionals in the early identification of the individuals that have high risk for 

cardiovascular diseases. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

Segundo a Organização Mundial da Saúde, a adolescência é definida como o período 

de vida compreendido de 10 a 19 anos. É considerada uma fase de transição da infância para a 

idade adulta, com presença marcante de mudanças físicas e psicológicas, caracterizada pela 

puberdade, que consiste no processo fisiológico de maturação hormonal e de crescimento 

somático, que torna o organismo apto a se reproduzir. De acordo com estas mudanças, pode-

se dividir a adolescência em três fases: inicial (10 a 13 anos), intermediária (14 a 16 anos) e 

final (17 a 19 anos) (World Health Organization, 2005). 

 Embora os impactos nocivos do excesso de peso e das alterações metabólicas se 

tornem mais evidentes na vida adulta, a adolescência constitui um período chave para 

identificar, precocemente, indivíduos em risco e estabelecer medidas de intervenção (World 

Health Organization, 2005). No Brasil, a Pesquisa de Orçamentos Familiares (POF, 2009) 

identificou excesso de peso em 21,7 e 19,4% e obesidade em 5,9 e 4% entre os meninos e as 

meninas, respectivamente, entre 10 e 19 anos de idade. Com relação à obesidade abdominal, 

as prevalências variam de 6% a 30,2% dependendo da região do país estudada, faixa etária, 

sexo, bem como do protocolo de aferição e do ponto de corte utilizado (Cavalcanti et al, 2010; 

Castro et al, 2012; Rosini et al, 2013). 

Nesse contexto, a gordura intra-abdominal é a de maior risco para desencadear 

alterações que levam a doenças crônicas. A sua quantificação desde a infância é importante 

para identificar o acúmulo excessivo de gordura, identificar fatores relacionados e reconhecer 

crianças e adolescentes com alto risco de desenvolver doenças cardiovasculares (Fox et al, 

1993). Por outro lado, o acúmulo de gordura na região gluteofemoral tem sido apontado como 

um fator de proteção independente para desfechos de morbidade e mortalidade em 

adolescentes e adultos (Caprio et al, 1996; Lissner et al, 2001; Snijder et al, 2004; Rocha et al, 

2008). 

Diversos indicadores antropométricos têm sido utilizados na predição do risco 

cardiometabólico em adultos, mas diante do aumento crescente da obesidade, têm-se 

procurado avaliar a utilidade dos mesmos também na população adolescente. Estes 

indicadores são classificados pelo tipo de obesidade que avaliam: o índice de massa corporal 

(IMC) reflete a obesidade total; as pregas cutâneas refletem tanto a adiposidade total quanto a 

regional (pela relação entre pregas centrais e periféricas) (Brambilla et al, 1994); o perímetro 

da cintura, relação cintura/quadril (RCQ), relação cintura/estatura (RCE) e perímetro do 

pescoço são indicadores da obesidade central (Zwiauer et al, 1990; Gillum et al, 1999; Savva 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Snijder%20MB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14724659
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et al, 2000; Androutsos et al, 2012); o perímetro do quadril reflete a gordura periférica 

(Snijder et al, 2004).  

Dentre as medidas e índices antropométricos descritos, o perímetro da cintura parece ser 

o de melhor desempenho como indicador de adiposidade central, uma vez que apresenta boa 

capacidade preditiva em relação ao acúmulo de gordura na região abdominal (Taylor et al, 

2000; Brambilla et al, 2006). Ademais, o perímetro da cintura tem sido associado 

positivamente com HOMA-IR (modelo homeostático de avaliação da resistência à insulina), 

níveis pressóricos, concentrações séricas de lipídios (Pereira et al, 2012), uricemia (Blüheret 

al, 2006), proteína C reativa ultra sensível (marcador de inflamação subclínica) (Reyes et al, 

2011) e hormônios esteroides (cortisol e aldosterona) (Hill et al, 2011; Yu et al, 2013). Além 

disso, adolescentes com perímetro da cintura ≥percentil 90 apresentam maiores concentrações 

plasmáticas da molécula de adesão intercelular-1, um importante marcador de disfunção 

endotelial, comparado ao grupo com perímetro da cintura <percentil 75 (Burns e Arslanian, 

2009).  

Tendo em vista que a obesidade abdominal é mais importante que a massa corporal total 

para o risco cardiometabólico, o perímetro da cintura passou a ser incluído como um dos 

critérios para o diagnóstico da síndrome metabólica (Alberti et al, 2009; Weiss et al, 2013). 

 Contudo, diferentes protocolos de aferição do perímetro da cintura têm sido 

empregados em adolescentes (Brambilla et al, 1994; Gillum et al, 1999; Savva et al, 2000; 

Taylor et al, 2000; Pereira et al, 2012), não existindo padronização do local anatômico a ser 

medido, bem como não existem pontos de corte que sejam recomendados internacionalmente 

para o diagnóstico da obesidade abdominal neste grupo. Deste modo, os profissionais de 

saúde podem estar sub ou superestimando a prevalência de obesidade abdominal e de 

síndrome metabólica ao usar uma medida de cintura não correspondente aos pontos de corte 

específicos (Willis et al, 2007), sendo coerente o uso de uma única medida.  

Ainda permanecem muitas lacunas nessa área, especialmente pelo fato da adolescência 

ser uma fase ampla e marcada por intensas mudanças hormonais que interferem na 

composição e distribuição da gordura corporal (Loomba-Albrecht e Styne, 2009). Diante do 

exposto, torna-se de fundamental importância a realização de estudos que avaliem a relação 

de medidas de localização da gordura corporal com marcadores cardiometabólicos, 

inflamatórios e hormonais na ampla faixa da adolescência. 

 

 

 

http://press.endocrine.org/action/doSearch?ContribStored=Bl%C3%BCher%2C+S
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2. REVISÃO DE LITERATURA  

 

2.1) A adolescência 

 

A adolescência é definida como o período de vida compreendido de 10 a 19 anos, no 

qual se dá a transição da infância para a idade adulta, caracterizado por mudanças corporais 

da puberdade, maturação hormonal e crescimento somático. Paralelamente às transformações 

de ordem física, ocorrem aquelas de âmbito psicológico e social que caracterizam a 

adolescência como um processo abrangente, envolvendo modificações de cunho psicossocial 

(World Health Organization, 2005).  

No Brasil, de acordo com o Estatuto da Criança e do Adolescente (Lei nº 8.069/1990), 

considera-se como adolescente, os indivíduos na faixa etária de 12 a 18 anos (Brasil, 2005). 

Os adolescentes compreendem cerca de 20% do total da população no mundo. Espera-se 1,13 

bilhões de adolescentes para o ano de 2025 (World Health Organization, 2005). O censo de 

2010 (IBGE, 2011) mostra que 17,9% (34.157.633 milhões) da população no Brasil, 

correspondem aos adolescentes (10 a 19 anos), encontrando-se distribuição semelhante 

quando se separa por fase, 10 a 14 e 15 a 19 anos.  

A Organização Mundial de Saúde divide a adolescência em três fases: inicial (10 a 13 

anos); intermediária (14 a 16 anos) e final (17 a 19 anos) (World Health Organization, 2005). 

Outros autores como Souza (1989), também dividem a adolescência em três fases distintas: 

 Precoce ou inicial: 10 a 14 anos, marcada por preocupações com a puberdade e 

esforços para o estabelecimento da independência. Esta fase caracteriza-se por grupos 

de pares unissexual. 

 Média: 15 a 17 anos, ocorre a consolidação da imagem corporal e da identidade 

sexual. Nesta fase o grupo de pares se torna heterossexual. 

 Tardia ou final: 17 a 20 anos, onde a identidade e a ideologia pessoal se estabilizam, 

há necessidade da opção profissional e as relações individuais se tornam mais 

profundas do que as com o grupo. 

Na maioria dos adolescentes, entre 10 e 14 anos, ocorre o estirão de crescimento e o 

surgimento das características sexuais secundárias. O estirão de crescimento inicia próximo 

dos nove anos nas meninas, um a dois anos antes que nos meninos, com a ocorrência do pico 

de velocidade de crescimento aproximadamente dos 12 aos 14 anos, respectivamente. Esse 

período de aceleração da velocidade de crescimento está relacionado, principalmente, à maior 

secreção dos esteroides sexuais, do hormônio de crescimento (GH) e do fator de crescimento 
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semelhante à insulina-1 (IGF-1). Outros hormônios também são importantes na regulação do 

crescimento. A ação anabólica da insulina pode ser direta, porém uma ação indireta é mais 

provável, modulando a secreção do GH e do IGF-1. Por sua vez, os hormônios tireoidianos 

são essenciais para o adequado funcionamento do eixo GH-IGF-1. A testosterona aumenta a 

secreção de GH, além de possuir ação direta sobre a cartilagem de crescimento (cartilagem 

presente na epífise dos ossos longos jovens, modulando seu crescimento) (Longui, 1998). As 

secreções de glicocorticoides, em concentrações normais, parecem estar intimamente 

relacionadas às secreções do GH, tendo ação permissiva sobre o crescimento ósseo (Donatti et 

al, 2011). No período de 15 a 19 anos, o crescimento passa a ser lento, principalmente na 

região do tronco. No final deste período, ocorre a finalização do crescimento e do 

desenvolvimento morfológicos, ambos associados à diminuição da concentração do GH com 

o aumento da idade (Longui, 1998; Saito, 2002). Cabe salientar que durante a adolescência há 

aumento de quase todos os órgãos e segmentos corporais, sendo que aproximadamente 20% 

da estatura e 50% do peso adulto são ganhos nesse período (Pipes et al, 1993). 

Além do crescimento, a adolescência é o estágio da vida no qual ocorre a maturação 

sexual. Essa maturação sexual pode ser acompanhada por meio da evolução de caracteres 

sexuais secundários, segundo os critérios de Tanner para desenvolvimento das mamas no sexo 

feminino (estágios 1 a 5), genitália externa no sexo masculino (estágios 1 a 5) e pilosidade 

pubiana para ambos os sexos (Tanner, 1962) (Quadro 1). Esta avaliação deve ser realizada 

por médico com experiência no atendimento de adolescentes ou através da autoavaliação, em 

que o adolescente identifica seu estágio de maturação, com base em fotografias/figuras de 

Tanner (Faria et al, 2013). Contudo, a avaliação de características sexuais secundárias em 

uma situação não clínica pode ser considerada invasiva pelos adolescentes e seus 

pais/responsáveis (Mirwald et al, 2002). 
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Quadro 1. Estágios de maturação sexual ou estágios de Tanner, segundo os gêneros. 

Genitais (Sexo masculino) 

G1 Pênis, testículos e escroto de tamanho e proporções infantis. 

G2 Aumento do escroto e com mudança de textura e de cor da pele escrotal que 

torna-se avermelhada. 

G3 Crescimento peniano, principalmente em comprimento. Maior crescimento dos 

testículos e escroto. 

G4 Continua crescimento peniano, agora principalmente em diâmetro. Maior 

crescimento dos testículos e do escroto. 

G5 Desenvolvimento completo da genitália, que assume tamanho e forma adulta. 

Mamas (sexo feminino) 

M1 Mama infantil, com elevação somente da papila. 

M2 Broto mamário, aumento inicial da glândula mamária com elevação da aréola e 

papila, formando uma pequena saliência. Aumenta o diâmetro da aréola. 

M3 Maior aumento da mama e da aréola, mas sem separação de seus contornos. 

M4 Maior crescimento do mamilo e da aréola, sendo que esta agora forma uma segunda 

saliência acima do contorno da mama. 

M5 Mamas com aspecto adulto. O contorno areolar novamente incorporado ao contorno da 

mama com desaparecimento da saliência presente em M4. 

Pelos Pubianos (ambos os sexos) 

P1 Ausência de pelos pubianos. Pode haver uma leve penugem semelhante à observada na 

parede abdominal. 

P2 Aparecimento de pelos esparsos, levemente pigmentados, lisos ou pouco encaracolados, 

principalmente na base do pênis (ou ao longo dos grandes lábios). 

P3 Maior quantidade de pelos, agora mais grossos, escuros e encaracolados, espalhando-se 

esparsamente pela sínfise púbica. 

P4 Pelos do tipo adulto, cobrindo mais densamente a região púbica, mas ainda sem 

atingir a face interna das coxas. 

P5 Pilosidade pubiana igual a do adulto, em quantidades e distribuição, invadindo a 

face interna das coxas. 

Fonte: Tanner (1962) 

 

Por outro lado, as intensas modificações hormonais que ocorrem na adolescência, 

especialmente durante a puberdade, explicam em parte as mudanças na composição corporal e 

na distribuição da gordura corporal (Loomba-Albrecht e Styne, 2009). Os meninos ganham 

maior quantidade de massa livre de gordura pela ação lipolítica e de síntese proteica da 
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testosterona, enquanto nas meninas ocorre aumento do número de receptores de estradiol que 

inibem a ação lipolítica do GH e são responsáveis pelo maior ganho de tecido adiposo 

(Garnnet et al, 2004). Priore (1998) ao avaliar a composição corporal de adolescentes, 

verificou que, na faixa etária de 12 a 14 anos, as meninas apresentavam mais tecido adiposo, 

porém a mesma quantidade de massa livre de gordura que os meninos. Já na faixa etária de 14 

a 17 anos, observou predominância significante nas medidas de gordura corporal no sexo 

feminino, e de massa livre de gordura no masculino. Em relação à distribuição da gordura 

corporal, essa tem início antes da puberdade com diferença entre os sexos, sendo que na pós-

puberdade tais diferenças são acentuadas (Cowell et al, 1997).  

As modificações na distribuição da gordura corporal ocorrem, principalmente, por 

ação hormonal, sendo que as meninas tendem a armazenar a gordura na região das pernas e 

glúteos pela ação do estradiol, enquanto que os meninos desenvolvem a distribuição de 

gordura que favorece a deposição central pela ação da testosterona (Cowell et al, 1997). 

Hábitos alimentares inadequados, sedentarismo, consumo de álcool e hábito de fumar, 

associados às alterações hormonais advindas com a puberdade, constituem importantes 

fatores de risco para a obesidade e morbidades na adolescência, tornando-a um período de 

vulnerabilidade biológica (World Health Organization, 2005). De fato, é comum na 

adolescência a prática de hábitos alimentares inadequados, caracterizados por alto consumo 

de fast foods e outros alimentos ricos em gordura e sódio, bem como baixa ingestão de fibras, 

vitaminas e minerais (Weaver, 2003), acompanhados pelo consumo elevado de açúcares 

simples provenientes de bebidas adoçadas, como refrigerantes e sucos artificiais (Enes e 

Slater, 2010). Gambardella et al (1999) verificaram que, nesta fase, também é frequente a 

omissão do desjejum, o ato de ―beliscar‖ entre as refeições e o baixo consumo de frutas e 

hortaliças. Além disso, a prática de atividade física tem sido reduzida, em grande parte pelo 

aumento do tempo dispendido com comportamentos sedentários, tais como: assistir à 

televisão, jogar vídeo ―games‖ e fazer uso do computador (Cimadon et al, 2010).  

Em estudo longitudinal sobre a relação entre estilo de vida em jovens (13 a 29 anos) e 

o aparecimento de fatores de risco cardiometabólico, 17 anos após a primeira avaliação, o 

hábito de fumar foi associado com a redução da lipoproteína de alta densidade (HDL) e com o 

aumento da relação colesterol total/HDL. O tabagismo e consumo de álcool também foram 

associados positivamente à pressão arterial, enquanto a prática de atividade física foi 

inversamente associada à gordura corporal. A alimentação não apresentou associação com os 

fatores de risco neste estudo (Twisk et al, 1997). Contudo, mais recentemente foi demonstrada 

associação inversa entre escore de práticas alimentares saudáveis e a probabilidade de 
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apresentar síndrome metabólica em adolescentes americanos (OR: 0,88; 0,81-0,97), após 

ajuste para idade, sexo, etnia, nível socioeconômico, índice de massa corporal e atividade 

física (Pan e Pratt, 2008). 

Em estudo retrospectivo com adultos jovens foi demonstrado que aqueles com 

síndrome metabólica apresentaram, na adolescência, maiores valores de peso corporal, 

perímetro da cintura e IMC, reforçando a constatação de que a prevalência de síndrome 

metabólica em adultos está associada à crescente prevalência de obesidade na adolescência 

(Oliveira et al, 2009).  

 Must et al (1992) encontraram que 52% dos adolescentes com excesso de peso 

mantêm esta condição quando adultos, com duas vezes mais risco para doenças coronarianas. 

Visto esta relação de morbidade e mortalidade entre doenças cardiovasculares e obesidade, o 

diagnóstico precoce, utilizando medidas de composição corporal e de localização da gordura, 

é de fundamental importância para o estabelecimento de intervenções adequadas (World 

Health Organization, 2005; Pereira et al, 2012; McCarthy, 2014). 

 Com efeito, na adolescência ocorre a formação e consolidação de hábitos de vida, 

sendo de tal maneira uma fase oportuna para que se estabeleçam medidas educativas passíveis 

de modificar riscos futuros a saúde dos indivíduos (Carneiro et al, 2000; World Health 

Organization, 2005). 

 

2.2) Indicadores da adiposidade total e regional 

 

Durante a puberdade, as proporções corporais e a relação entre tecidos adiposo e 

muscular sofrem variações de diferentes magnitudes, de acordo com o sexo. Diante disso, o 

monitoramento do estado nutricional, incluindo a avaliação da composição corporal, torna-se 

relevante. Ademais, muitos aspectos dessa composição podem ser preditivos de doenças 

crônicas na fase adulta (Sievorgel et al, 2003; Loomba-Albrecht e Styne, 2009). As medidas 

de composição e distribuição de gordura corporal com boa capacidade preditiva para doenças 

crônicas não transmissíveis podem ser instrumentos úteis na identificação de crianças e 

adolescentes em risco para o desenvolvimento destas doenças, da mesma forma que em 

adultos (Asayama et al, 1995; Teixeira et al, 2001). 

Os métodos de avaliação da composição corporal variam em acurácia, complexidade, 

custos e disponibilidade. Entre eles se incluem dobras cutâneas, interactância de raios 

infravermelho, bioimpedância elétrica, pletismografia por deslocamento de ar, absortometria 

de raios-X de dupla energia (DXA), tomografia computadorizada, ressonância magnética 
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nuclear, pesagem hidrostática e diluição de isótopos de hidrogênio, sendo os dois últimos 

considerados ―padrão-ouro‖ (Ellis, 2000; Lukaski, 2005).  

Devido ao fato do tecido adiposo visceral ou intra-abdominal estar localizado no 

interior da cavidade do abdômen, a sua quantificação de forma direta só é possível com o uso 

de técnicas de imagem, como a tomografia computadorizada e a imagem de ressonância 

magnética. Embora estes métodos sejam mais precisos, pelo alto custo e pelo fato da 

tomografia computadorizada envolver exposição à radiação, há uma limitação para o emprego 

destas técnicas na população adolescente (Goran e Gower, 1999). 

Medidas indiretas da gordura visceral incluem o DXA, que mede o tecido adiposo na 

região troncular e androide, e a antropometria (Goran e Gower, 1999). Ambas as técnicas não 

diferenciam a gordura subcutânea da visceral, mas as medidas antropométricas apresentam a 

vantagem de ser de fácil obtenção, inócuas e de baixo custo (Pereira et al, 1999). 

O IMC, não obstante seja uma medida antropométrica que estima a gordura corporal, 

pode ser influenciado pela idade, raça, massa muscular, perda de peso – com e sem prática de 

atividade física, além de não informar acerca da localização da gordura corporal. Ademais, a 

adiposidade total tem consideráveis limitações na predição de consequências metabólicas 

adversas, sendo de fundamental importância identificar a localização dessa adiposidade 

(Wagner et al, 2013). Estudo de coorte demonstrou que o perímetro de cintura em crianças e 

adolescentes foi melhor que o IMC para predizer a síndrome metabólica em adultos jovens 

(Spolidoro et al, 2013). 

O perímetro da cintura, aferido no ponto médio entre a crista ilíaca e o rebordo costal 

inferior, parece ser a medida antropométrica mais representativa da gordura intra-abdominal e 

de aferição simples e reprodutível, sendo recomendada em adultos (Sociedade Brasileira de 

Hipertensão, 2004). Em homens adultos, este ponto anatômico também foi o ponto mais 

adequado para predizer resistência à insulina, comparado ao nível umbilical, menor cintura 

entre o tórax e o quadril, e imediatamente acima das cristas ilíacas (Vasques et al, 2009). 

Jonhson et al (2010) também compararam quatro pontos anatômicos para aferir o perímetro 

da cintura em 73 indivíduos de 8 a 17 anos, e verificaram que o ponto médio e a menor 

circunferência do abdômen foram mais fortemente associados a diversos parâmetros de risco 

metabólicos (pressão arterial, lipídios séricos, glicemia, insulinemia/resistência à insulina) 

(Jonhson et al, 2010). 

O perímetro da cintura provê uma simples e efetiva medida de gordura tronco-

abdominal, apresentando maior correlação do que a RCQ com esse tipo de gordura em 

crianças e adolescentes (Taylor et al, 2000). Daniels et al (2000) realizaram um estudo com 
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201 crianças e adolescentes de 7 a 17 anos para comparar medidas de distribuição de gordura 

corporal com o DXA. Foi encontrada forte correlação entre perímetro da cintura (r=0,79 nos 

meninos e r=0,81 nas meninas) e o método padrão. 

A RCQ pode ser útil para avaliar a distribuição de gordura corporal na adolescência e 

predizer fatores de risco para aterosclerose (Zwiauer et al, 1990; Martínez et al, 1994). A 

avaliação de 7.987 crianças e adolescentes de 4 a 19 anos (National Health and Nutrition 

Examination Survey III, 1988-1994) demonstrou que a RCQ apresentou melhor associação 

com HDL (Gillum et al, 1999). Contudo, segundo Alvarez et al (2006), este índice parece ter 

baixa sensibilidade para identificar as modificações corporais da puberdade, além de ser 

difícil de se interpretar biologicamente, devido ao fato da medida do quadril poder refletir 

diferentes aspectos da composição corporal (tecido adiposo, massa muscular e estrutura 

esquelética) (Molarius e Seidell, 1998). Além disso, indivíduos obesos e magros podem 

apresentar a mesma RCQ, mas risco diferenciado (Pouliot et al, 1994). 

A RCE tem sido outro índice utilizado para avaliar a localização da gordura corporal 

em adolescentes. Asayama et al (2000), estudando meninas japonesas que apresentavam 

obesidade, verificaram que este índice foi de maior sensibilidade e especificidade para 

predizer alterações metabólicas, quando comparado com o perímetro da cintura e a RCQ.  

O perímetro do pescoço tem sido usado como índice de distribuição do tecido adiposo 

subcutâneo da região corporal superior (Sjöström et al, 1995; Vasques et al, 2010; Androutsos 

et al, 2012). Em adultos, foi identificada correlação positiva entre este perímetro e fatores de 

risco cardiometabólico relacionados com resistência à insulina (Sjöström et al, 1995). 

Recentemente, a utilidade desta medida antropométrica, foi confirmada em estudo com 324 

crianças e adolescentes (9 a 13 anos) na Grécia, em que o perímetro do pescoço apresentou 

associação positiva com a maioria dos fatores de risco cardiometabólico, sendo tais 

associações comparáveis ao encontrado para IMC, perímetro da cintura, RCQ e RCE 

(Androutsos et al, 2012). No Brasil, estudo realizado com 260 (n=131) adolescentes de 10 a 

14 anos o perímetro do pescoço foi capaz de predizer excesso de gordura corporal e fatores de 

risco cardiovasculares (Gonçalves et al, 2014).  

As pregas cutâneas também são propostas como medidas que podem informar sobre a 

distribuição de gordura corporal, pela relação entre pregas cutâneas de localização central e 

periférica (Brambilla et al, 1994). Foi encontrada correlação positiva da relação pregas 

cutâneas centrais (subescapular + supra ilíaca)/pregas cutâneas totais (subescapular + supra 

ilíaca + tricipital + bicipital) com fatores do complemento C3 e C4 (proteínas do sistema 
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complemento que induzem resposta inflamatória) em adolescentes do sexo feminino 

(Warnberg et al, 2006). 

Diante do exposto, o perímetro abdominal parece apresentar melhor associação com as 

alterações metabólicas do que as demais medidas antropométricas propostas, tanto em adultos 

quanto em adolescentes. Todavia, de forma a preencher as lacunas existentes no assunto e 

estabelecer de fato a melhor medida de localização da gordura corporal para predição do risco 

cardiometabólico em adolescentes, mais estudos se fazem necessários. 

 

2.3) Obesidade e morbidades associadas 

 

A obesidade é definida como excesso de gordura corporal e não apenas pelo peso 

corporal excessivo (World Health Organization, 1995). O diagnóstico de um adolescente 

obeso é clínico, utilizando-se de indicadores do excesso de gordura corporal. O indicador 

mais comum é o IMC, obtido pela relação entre peso/altura
2
, avaliado de acordo com sexo e 

idade. Considera-se como sobrepeso o IMC equivalente a ≥1 desvio padrão, o qual é 

correspondente ao percentil 85. Aos 19 anos, este ponto corresponde ao IMC 25,4 kg/m² para 

os meninos e 25,0 kg/m² para as meninas. Esses valores são equivalentes ao critério de 

sobrepeso para adultos (≥ 25,0 kg/m²). Para o diagnóstico de obesidade, utilizam-se ≥2 

desvios padrão (29,7 kg/m² para ambos os sexos) equivalente ao percentil 97, bem próximo ao 

valor para adultos (≥ 30,0 kg/m²) (World Health Organization, 2007) (Quadro 2). 

 

Quadro 2. Classificação do estado nutricional de adolescentes em escore-Z. 

Classificação do Estado 

Nutricional 
       Valores de Referência 

Baixo Peso < Escore-z -2 

Eutrófico ≥ Escore-z -2 e < Escore-z +1 

Sobrepeso ≥ Escore-z +1 e < Escore-z +2 

Obesidade ≥ Escore-z +2 
  Fonte: World Health Organization (2007). 

 

O diagnóstico da obesidade pode ser feito de forma mais acurada pela avaliação do 

percentual de gordura corporal, sendo que valores ≥25% para meninos e ≥30% para meninas 

são considerados como excesso de gordura corporal (Willian, 1992) (Quadro 3). 
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Quadro 3. Classificação da porcentagem de gordura corporal de adolescentes, 

segundo sexo. 

 

 

 

 

 

Fonte: Willian (1992). 

 

A obesidade pode ser classificada, quanto a sua distribuição corporal, como androide e 

ginoide. A forma androide se caracteriza pelo excesso de gordura principalmente na região do 

tórax e do abdômen. A forma ginoide ocorre pelo depósito excessivo de gordura, 

maioritariamente, na região glútea e nas coxas (Vague,1956).  

A obesidade androide, também nominada do tipo abdominal ou central, tem sido 

considerada um sério problema de saúde pública, pois tem apresentado maior aumento que a 

obesidade geral entre adolescentes (Mccarthy et al, 2003; Moreno et al, 2005; Li et al, 2006; 

Mccarthy e Ashwell, 2006; Wardle et al, 2006; Singhal et al, 2010; Janssen et al, 2011).  

Os principais fatores associados a este aumento expressivo da obesidade são os de 

causa ambiental, incluindo a maior dependência de alimentos processados, a alimentação fora 

do lar, aumento no consumo de alimentos ricos em açúcares simples e gordura, redução da 

prática de atividades físicas (Popkin et al, 2012), ingestão de bebidas alcoólicas e estresse 

(Despres et al, 2008). Combinados a estes, outros fatores etiológicos são a idade, distúrbios 

neuroendócrinos, hormônios esteroides e fatores genéticos (Despres et al, 2008; Wagner et al, 

2013).  

Apesar da distribuição da gordura corpórea ser um relevante fator de risco para o 

aparecimento de doenças, independentemente da quantidade de gordura corporal total, deve-

se considerar a limitação de pontos de corte ainda não estabelecidos para adolescentes 

(Pereira, 2008). Pontos de corte para perímetro da cintura foram propostos por Taylor et al 

(2000) (≥percentil 80) para a faixa etária de 3 a 19 anos na Nova Zelândia, por McCarthy et al 

(2001) (≥percentil 85: sobrepeso; ≥percentil 95:obesidade) para a população de 5 a 16 anos na 

Grã-Bretanha e por Fernandez et al (2004) (≥percentil 90) para a população americana de 2 a 

18 anos.  

 Por sua vez, a Federação Internacional de Diabetes propõe ≥percentil 90 de perímetro 

da cintura (da própria população, específico por sexo e idade) para classificação da obesidade 

abdominal, em adolescentes de 10 a 16 anos. Para aqueles com idade ≥16 anos, os pontos de 

corte recomendados são os mesmos para adultos, sendo perímetro da cintura ≥80 cm para o 

Classificação 
% Gordura Corporal 

Feminino Masculino 

Gordura corporal elevada ≥ 30% ≥ 25% 
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sexo feminino e ≥94 cm para o masculino (International Diabetes Federation, 2007). De 

Ferranti et al (2004) propõem um ponto de corte mais sensível para diagnóstico da obesidade 

central, utilizando o perímetro da cintura ≥percentil 75 (da própria população, específico por 

idade e sexo). 

A utilização do perímetro da cintura ajustado pela estatura permite o uso da RCE 

≥0,50 como proposta de diagnóstico do excesso de gordura abdominal em todas as idades 

(>5anos) e em ambos os sexos, independentemente da raça/etnia. As vantagens do emprego 

da RCE é o uso de um ponto de corte único, com a mensagem educativa ―mantenha a sua 

cintura a menos da metade da sua estatura‖ (McCarthy e Aswhell, 2006).  

A demanda por instrumentos capazes de avaliar e melhor definir a obesidade tem 

crescido na área da saúde, devido ao aumento epidêmico da obesidade e do risco de 

morbidades associadas (McCarthy et al, 2014). 

Os efeitos adversos da obesidade iniciam-se na infância e adolescência e incluem 

desde puberdade precoce, distúrbios psicossociais, problemas ortopédicos, distúrbios 

dermatológicos, apneia do sono, até alterações metabólicas, como resistência à insulina, 

diabetes tipo 2, dislipidemias, doença gordurosa hepática não alcoólica e hipertensão arterial 

(Manna et al, 2006; Lamounier et al, 2009).  

Segundo a Federação Internacional do Diabetes (IDF, 2007), a presença da obesidade 

abdominal e de pelo menos mais dois fatores de risco cardiometabólico, compreendendo 

hipertrigliceridemia, baixos níveis de HDL, hipertensão arterial e hiperglicemia, caracteriza a 

síndrome metabólica, a qual já vem sendo apresentada por crianças e adolescentes, com 

aumento do risco para o desenvolvimento de diabetes tipo 2 e doenças cardiovasculares.  

Outros autores também consideram a gordura abdominal, principalmente do tipo 

visceral, um fator de risco independente para a síndrome metabólica (Bergmanet al, 2007). 

Um dos mecanismos que explicam o papel desta localização de gordura como geradora de 

maior risco é que os adipócitos desta região são mais resistentes ao efeito antilipolítico da 

insulina. Além disso, estão mais próximos da circulação portal, liberando maiores 

concentrações de ácidos graxos livres, que resulta em maior síntese pelo fígado de 

lipoproteína de muito baixa densidade (VLDL), aumento na gliconeogênese e diminuição no 

clearance de insulina, favorecendo a ocorrência de hiperinsulinemia e resistência à insulina, 

as quais se associam a um perfil inflamatório e trombogênico (Freedman et al, 1995; Oliveira 

et al, 2004; Desprese Lemieux, 2006; Despres et al, 2008; Reyes et al, 2011; Tsuriya et al, 

2011). A hiperatividade do sistema nervoso simpático em obesos pode também contribuir 



16 

 

para a liberação excessiva de ácidos graxos na circulação portal e aumentar a resistência à 

insulina nos tecidos hepático e muscular (Bergman et al, 2007). 

A hiperinsulinemia também tem importante papel na ativação do sistema renina-

angiotensina, aumentando a angiotensina II, que eleva o ácido úrico plasmático tanto pela 

reabsorção de urato como pelo aumento de sua síntese a partir do metabolismo das purinas 

(Mota et al, 2009).  

As concentrações elevadas de triglicerídeos também estão relacionadas à 

hiperuricemia, devido ao aumento do dinucleotídeo fosfato de nicotinamida-adenina 

(NADPH) necessário na síntese de ácidos graxos, aumentando a produção de ácido úrico 

(Braga, 2006). 

O ácido úrico, em elevadas concentrações, induz o fator nuclear Kappa B e a proteína 

quimioatrativa de monócitos, envolvidos no processo inflamatório presente na resistência à 

insulina e na aterosclerose (Mota et al, 2009). Em crianças obesas, têm-se observado maiores 

concentrações de ácido úrico quando comparadas às eutróficas (Saad et al, 2006). Ademais, 

valores aumentados de RCQ foram associados positivamente com as concentrações de ácido 

úrico em crianças e adolescentes de 6 a 17 anos (Gillum, 1987).  

Estudos clínicos e epidemiológicos apontam que a obesidade, principalmente a 

abdominal, consiste em um fator de risco para diversas alterações metabólicas e doenças 

associadas. Por outro lado, tem sido proposto que o depósito de gordura na região periférica 

constitui fator de risco inverso e independente para desfechos de morbidade e mortalidade. 

Em estudo de base populacional foi observado que o papel protetor do quadril excedeu a 

associação positiva do perímetro da cintura com fatores de risco cardiometabólico e diabetes 

tipo 2 em adultos (Lissner et al, 2001). Noutro estudo semelhante, o perímetro do quadril 

apresentou associação oposta com diabetes, dislipidemias e hipertensão não diagnosticadas 

em ambos os sexos, mesmo após ajuste por idade, IMC e perímetro da cintura (Snijder et al, 

2004). O perímetro do quadril também foi associado inversamente e de forma independente 

com distúrbios aterotrombóticos e diabetogênicos em mulheres com excesso de peso, sendo 

tal relação mediada pelo tecido adiposo gluteofemoral e pela massa muscular da coxa (Rocha 

et al, 2008). Em adolescentes do sexo feminino de 10 a 16 anos, o tecido adiposo femoral 

avaliado por ressonância magnética, foi inversamente associado às concentrações de 

triglicerídeos (r=0,51; p<0,05) e de lipoproteína de baixa densidade (LDL) (r=0,56; p<0,05) 

(Caprio et al, 1996). 

A estatura explica parcialmente as associações protetoras do quadril (Snijder et al, 

2004). As outras hipóteses incluem que o tecido adiposo desta região é mais sensível ao 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Snijder%20MB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14724659
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Snijder%20MB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14724659
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estímulo antilipolítico, quando comparado ao tecido adiposo visceral. Tal diferença, 

combinada à maior atividade da lipase lipoproteica nos adipócitos desta região, promove a 

captação de ácidos graxos da circulação, protegendo o fígado, pâncreas e músculos do 

acúmulo ectópico de gordura (Ravussin et al, 2002). Os resultados enfatizam a importância do 

perímetro do quadril associado ao da cintura na predição da síndrome metabólica, devendo ser 

utilizados em estudos epidemiológicos (Snijder et al, 2004). 

Em função das várias desordens metabólicas relacionadas à obesidade, a duração da 

mesma constitui importante fator de risco. O excesso de adiposidade, acompanhado pelos 

fatores de risco para doenças cardiovasculares, tende a persistir desde a tenra idade até a vida 

adulta, levando a maior ocorrência de morbidade e mortalidade nesta fase (Sinaiko et al, 

1999). 

Portanto, a identificação precoce da obesidade abdominal deve ser recomendada nas 

políticas de saúde pública e utilizada na prática clínica, ao mesmo tempo em que a avaliação 

da gordura periférica parece ser de interesse, diante do exposto anteriormente.  

 

2.4) Marcadores inflamatórios e de disfunção endotelial no risco cardiometabólico 

 

Mais recentemente, a obesidade tem sido considerada como uma doença inflamatória 

crônica sistêmica (Corgosinho et al, 2011), caracterizada por alterações nas concentrações de 

marcadores pró-inflamatórios, como as citocinas, a exemplo o fator de necrose tumoral α 

(TNF-α) e as interleucinas 1, 6 e 18 ( IL-1, IL-6 e IL-18); proteases como a metaloproteinase 

9; produtos das plaquetas, como o CD40L e a proteína relacionada mielóide; proteínas de fase 

aguda, como a proteína C reativa (PCR), inibidor do ativador do plasminogênio-1 (PAI-1), a 

proteína amiloide sérica A, fibrinogênio, LDL oxidada, homocisteína e moléculas de adesão 

(Farmer e Torre-Amione, 2002; Hermsdorff et al, 2004; Zulet et al, 2007; Packard e Libby, 

2008).  

Esse perfil inflamatório, juntamente com a liberação excessiva de ácidos graxos do 

tecido adiposo abdominal, promove resistência à insulina que pode progredir para síndrome 

metabólica, pré-diabetes e diabetes tipo 2. Este acúmulo excessivo de gordura também 

favorece a disfunção endotelial com progressiva inflamação, trombose, estresse oxidativo e 

formação de estrias gordurosas, as quais podem evoluir para placas ateroscleróticas. As duas 

vias são interligadas e deflagradas pela obesidade, em grande parte pela produção de citocinas 

e proteínas pró-inflamatórias (Lyon et al, 2003) (Figura 1).  

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Snijder%20MB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14724659
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Figura 1. Obesidade promove progressão da resistência à insulina para o diabetes tipo 2 e da disfunção 

endotelial para a aterosclerose. Adaptado de Lyon et al (2003). AGL: ácidos graxos livres; TNF: fator de necrose 

tumoral; IL: interleucina; PAI-1: inibidor do ativador do plasminogênio-1; MCP-1: proteína quimiotática para 

monócitos-1; PCR: proteína C reativa; ICAM-1: molécula de adesão intercelular-1; VCAM-1: molécula de 

adesão celular-1. 

 

Entre as doenças cardiovasculares, a aterosclerose é uma das mais prevalentes, sendo 

originada pela disfunção endotelial e pela inflamação (Balagopal et al, 2011). A inflamação 

tem papel central na aterosclerose, por favorecer o desenvolvimento inicial da placa, sua 

progressão e ruptura (Libby et al, 2009). Grande parte das pesquisas com marcadores 

inflamatórios tem focado na PCR. Em adultos, este marcador tem sido considerado preditor 

independente de doenças cardiovasculares, sendo seu uso recomendado na prática clínica 

(Balagopal et al, 2011). Resultados do Estudo ―Determinantes Patobiológicos da 

Aterosclerose em Jovens‖ demonstraram uma associação positiva e independente da PCR 

com lesões na aorta abdominal e na artéria coronária direita, independente dos fatores de risco 
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tradicionais, o que evidencia o papel da PCR nas fases pré-clínicas da aterosclerose (Zieske et 

al, 2005). 

A contagem de leucócitos por estar intimamente ligada ao perfil trombogênico e 

inflamatório e tem sido relacionada às alterações metabólicas e cardiovasculares causadas 

pela obesidade e emergido como um marcador adicional de inflamação (Veronelli et al, 2004; 

Balagopal et al, 2011).  

A lesão aterosclerótica inicial e identificável (estria gordurosa) pode se desenvolver na 

infância, e as placas fibrosas podem ser observadas antes dos 20 anos de idade (Beltowski, 

2006). A etapa inicial da aterosclerose é a adesão dos monócitos e linfócitos às células 

endoteliais, e isso ocorre sob a influência das moléculas de adesão celular (Ross, 1999). A 

ligação ao endotélio e a transmigração subendotelial dos monócitos e linfócitos requer a 

interação de integrinas na superfície dos mesmos com a molécula de adesão intercelular 1 

(ICAM-1), molécula de adesão celular vascular (VCAM-1) e selectinas do endotélio (Hillis e 

Flapan, 1998). Desta forma, o endotélio disfuncional é o promotor principal de aterosclerose 

e, após a transmigração na parede do vaso, os leucócitos liberam várias moléculas bioativas, 

que favorecem a formação de células ―espumosas‖ e a proliferação de células musculares 

(Ross, 1999). 

Dentre os marcadores deste processo, a VCAM-1 e ICAM-1 desempenham função 

crucial na etapa inicial e na progressão da doença aterosclerótica, sendo um marcador do seu 

desenvolvimento e da sua progressão (Hsu et al, 2009). Essas proteínas pertencem à família 

de imunoglobulinas, sendo expressas pelas células endoteliais, leucócitos e células musculares 

lisas em reação a estímulos, tais como estresse de ―cisalhamento‖, toxinas bacterianas, 

citocinas pró-inflamatórias e oxidantes (Stoner et al, 2013). A expressão gênica dessas 

moléculas está aumentada em todas as fases da aterogênese (Bielinski et al, 2008; Volcik et 

al, 2010), e ambas podem ser encontradas na forma solúvel na circulação (Blann e Mccollum, 

1998). Estudos longitudinais indicaram que concentrações circulantes elevadas de ICAM-1 e 

de VCAM-1 têm papel preditivo da doença cardiovascular (Peter et al, 1997; Malik et al, 

2001; Wilson et al, 2006), contudo menos consistentemente para VCAM-1 (Hwang et al, 

1997; Bielisnki et al, 2008; Fotis et al, 2012). 

No estudo clínico ARIC (Risco de Aterosclerose em Comunidades), observou-se que 

concentrações elevadas de ICAM-1 foi um preditor independente de risco futuro de evento 

cardiovascular, ao contrário da VCAM-1 (Hwang et al, 1997). Em adultos, particularmente no 

gênero masculino, foi encontrada associação entre ICAM-1 e risco aumentado de infarto do 

miocárdio (Ridker et al, 1998). Em outro estudo, observou-se que mulheres com ICAM-1 no 
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último quintil comparadas ao primeiro quintil apresentaram maiores eventos vasculares 

(progressão da aterosclerose e trombose), mesmo após ajuste para outros fatores de risco 

(Albert et al, 2008).  

Em estudo realizado com 609 adultos (323 homens) com idade média de 45,9±10,3 

anos, as concentrações plasmáticas de ICAM-1 foram negativamente associadas com HDL e 

positivamente com pressão arterial, IMC, perímetro da cintura, RCQ, HOMA-IR, insulinemia, 

triglicerídeos e PCR. As concentrações de ICAM-1 também foram mais elevadas em 

fumantes, diabéticos, na presença de resistência à insulina e da síndrome metabólica. Nos 

indivíduos com síndrome metabólica, as concentrações aumentadas de PCR foram associadas 

com concentrações elevadas de ICAM-1 (Hsu et al, 2009). 

Em adolescentes, foram observadas maiores concentrações de ICAM-1 naqueles com 

síndrome metabólica, comparado aos metabolicamente normais, contudo tais associações 

desapareceram após ajuste para obesidade abdominal (Lee et  al, 2008). Outro estudo 

demonstrou associação positiva entre ICAM-1 e risco cardiovascular em irlandeses de 12 a 15 

anos (Wijnstok et al, 2010).  

Em estudo de caso controle realizado na Polônia, foram observadas concentrações 

mais elevadas de ICAM-1, VCAM-1 e selectina-E em crianças e adolescentes (8 a 20 anos) 

diabéticos, hipertensos e/ou obesos comparado ao grupo saudável. A ICAM-1 apresentou 

correlação com IMC (r=0,19; p=0,019) e pressão arterial sistólica (r=0,13; p=0,045). Os 

autores concluem que a ativação endotelial aparece precocemente, e moléculas de adesão são 

relacionadas aos estágios iniciais da aterosclerose (Glowinska et al, 2005). 

Em adultos jovens, foi observada menor expressão gênica (p<0,05) de ICAM-1, 

IL1R1 (receptor 1 da interleucina-1), IL6 e TNF-α no grupo de indivíduos com peso normal e 

menor gordura no tronco, comparados ao grupo com peso normal mas maior gordura truncal 

(>58,5% e 50,2% para homens e mulheres, respectivamente) e ao grupo com excesso de peso 

(IMC>25kg/m
2
) (Hermsdorff et al, 2010). 

Diversos fatores parecem estar envolvidos na expressão gênica de moléculas de 

adesão, dentre eles estão os fatores genéticos e de estilo de vida. Alguns polimorfismos 

genéticos também já foram identificados e parecem influenciar nas concentrações dessas 

moléculas, dentre eles o G241R na ICAM-1, que foi capaz de predizer risco de derrame, e o 

K469E que esteve associado a maior risco de doença cardiovascular (Volcik et al, 2010). 

Outros polimorfismos também já foram identificados (rs5496, rs5498, rs3093030 e 

rs1799969) na ICAM-1 (Bielinski et al, 2008).  
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Em relação ao estilo de vida, foi demonstrado em mulheres adultas, associação inversa 

entre padrão de dieta saudável e concentrações de VCAM-1 (β=-0,04; p<0,05). Ao contrário, 

o padrão da dieta ocidental foi positivamente associado com ICAM-1 (β=0,08; p<0,001) e 

VCAM-1 (β=0,07; p<0,05) (Esmaillzadeh et al, 2007).  

Outros fatores de estilo de vida, incluindo o consumo de álcool (Sacanella et al, 1999; 

Witkowska et al, 2005), o tabagismo e o sedentarismo (Witkowska et al, 2005), parecem estar 

associados a maiores concentrações plasmáticas de moléculas de adesão. O tempo assistindo 

televisão em 183 adolescentes (88 meninas) de 13 a 17 anos, foi associado positivamente a 

maiores concentrações de ICAM-1, mesmo após controle para potenciais fatores de confusão 

(gênero, idade, estágio pubescente, nível de atividade física, IMC e tempo sedentário total) 

(Martinez-Gomez et al, 2012). Por fim, tem sido comprovado que medicamentos, como as 

estatinas, minimizam a resposta inflamatória por promoverem menor expressão das moléculas 

de adesão (Seljeflot et al, 2002).  

Embora as principais consequências clínicas da aterosclerose, como infarto do 

miocárdio e acidente vascular cerebral, ocorram em adultos, de fato, o processo aterogênico 

pode ser iniciado na infância e na adolescência, com o início da infiltração de gordura na 

vasculatura mediada pelas moléculas de adesão. Jovens que apresentam vários fatores de risco 

associados, como tabagismo e sedentarismo, têm o processo aterosclerótico acelerado. Por 

constituir-se de uma fase pré-clínica longa, a adolescência pode ser um excelente momento 

para a detecção de indivíduos em alto risco para desenvolver aterosclerose (Berenson et al, 

1992).  

Diante disso, existe uma grande necessidade de se identificar e avaliar métodos não 

invasivos para identificação do risco cardiometabólico. As moléculas de adesão estão entre os 

biomarcadores com potencial prognóstico na identificação de jovens em alto risco que podem 

se beneficiar da aplicação de estratégias adequadas de modificação no estilo de vida. Tais 

estratégias são primordiais, particularmente, durante a fase assintomática da doença, em que 

as alterações endoteliais são ainda totalmente reversíveis (Ross, 1999; Smith, 2000), e devem 

ser, portanto, encorajadas na prática da pediatria (Abdu et al, 2001; Kelishadi, 2010). 

 

2.5) Estado hormonal e fatores de risco cardiometabólico na adolescência 

 

Os hormônios são substâncias biologicamente ativas produzidas em tecidos especiais, 

liberadas para a circulação e transportadas pela corrente sanguínea para as células, órgãos e 

tecidos, onde exercem efeitos específicos por meio da ação de mediadores químicos e 
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receptores, que se encontram na superfície celular ou no interior das células-alvo (Bolander e 

Franklyn, 2007).  

Em algumas desordens endócrinas, a prevalência da aterosclerose é significantemente 

maior do que na população em geral, demonstrando o papel dos hormônios na determinação 

do risco cardiovascular (Abdu et al, 2001). 

Esse papel pode ser direto, mas diversas pesquisas sugerem que um mecanismo 

indireto está relacionado com alterações na composição e distribuição da gordura corporal em 

desordens hormonais. A maior relação androgênio/estrogênio no sexo feminino é associada à 

maior adiposidade abdominal (Rogol e Roemmich, 2002), enquanto o acúmulo preferencial 

de tecido adiposo na região glúteo-femoral parece ocorrer pelo menos, em parte, devido ao 

excesso de estrogênio (Hunter et al, 1997). A deficiência do GH tem efeito na diminuição do 

tecido muscular e aumento na quantidade de gordura corporal, especialmente de gordura 

abdominal visceral (Nass e Trorner, 2002).  

O acúmulo de gordura visceral também pode ser consequência da maior sensibilidade 

do eixo hipotalâmico-pituitário-adrenal, que acarreta maior secreção de cortisol e de 

aldosterona. Estes são dois dos principais esteroides secretados pelo córtex suprarrenal. A 

aldosterona é um mineralocorticoide que promove retenção de sódio e água, e o cortisol um 

glicocorticoide antagonista da ação da insulina (Franco et al, 2001).  

O excesso de aldosterona, denominado hiperaldosteronismo primário ou síndrome de 

Conn, acarreta fraqueza muscular e hipertensão arterial. Além dos efeitos clássicos da 

aldosterona, destaca-se seu papel na diferenciação de pré-adipócitos em adipócitos, 

favorecendo a obesidade (Whaley-Connell et al, 2010). 

A concentração elevada de cortisol, denominada hipercortisolismo ou síndrome de 

Cushing, caracteriza-se pelo aumento do tecido adiposo abdominal e interescapular, bem 

como pela perda de massa muscular em virtude do aumento da proteólise. Provavelmente, a 

insulina desempenha um papel importante no aumento da massa adiposa tipicamente 

observada no hipercortisolismo (White e Portfield, 2012).  

Ambos os esteroides têm sido envolvidos na patogênese da hipertensão e da síndrome 

metabólica (Whiworth et al, 1995; Lim, 2002). Em indivíduos com obesidade central, o 

aumento da conversão da cortisona em cortisol pela enzima β-hidroxi-esteroide desidrogenase 

1 (β HSD1) no tecido adiposo visceral, pode resultar em resistência à insulina e subsequente 

hiperinsulinemia. A produção aumentada de aldosterona pode ser consequência da 

hiperinsulinemia ou outras adipocinas liberadas pelo tecido adiposo visceral. A elevação da 

pressão arterial pode estar relacionada às concentrações de aldosterona e sua função de 
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retenção de água e sódio (Kidambi et al, 2007) (Figura 2). Outra hipótese é que os ácidos 

graxos provenientes de adipócitos viscerais induzem a formação hepática de um secretagogo 

adrenal que estimula a secreção de aldosterona (Goodfriend et al, 1999). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Mecanismo proposto da relação entre obesidade central e hormônios esteroides 

adrenais. Adaptado de Kilambi et al (2007). β HSD1: β-hidroxi-esteroide desidrogenase 1. 

 

As concentrações de cortisol parecem ser maiores no final da adolescência do que nos 

estágios iniciais (Kiess et al, 1995). Além disso, o aumento do IMC que acompanha a 

puberdade também é provável que afete as concentrações de cortisol (Kiess et al, 1995; 

Rosmalen et al, 2005). Outro fator interferente pode ser o gênero, uma vez que o 
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desenvolvimento pubertário nas meninas é, em geral, dois anos mais adiantado comparado 

aos meninos de mesma idade cronológica (Rosmalen et al, 2005).  

Em coorte de crianças e adolescentes (n=205) em Los Angeles/Estados Unidos, foi 

verificada associação entre síndrome metabólica e concentrações séricas de cortisol, 

independentemente da gordura corporal e da sensibilidade à insulina. Houve também 

correlação positiva e significante com gordura intra-abdominal, glicemia de jejum, pressão 

arterial sistólica e diastólica (Weigensberg et al, 2008). Por outro lado, em outro estudo de 

coorte com crianças (n=649) não foi observada associação positiva entre cortisol salivar e 

perímetro da cintura no início do estudo, mas as mudanças neste perímetro durante nove 

meses foram associadas ao cortisol no grupo com excesso de peso (Hill  et  al, 2011). Em 

crianças e adolescentes obesos (6 a 18 anos; n=1027) o cortisol sérico foi fracamente 

associado aos componentes da síndrome metabólica (Guzzetti et al, 2014). 

Em relação à aldosterona, estudo realizado em Washington/Estados Unidos, não 

encontrou diferença nas concentrações plasmáticas em adolescentes de 10 a 18 anos em 

função da idade, sexo, raça e história familiar de hipertensão (Harshfield et al, 1993). Mas foi 

observado aumento na concentração plasmática de aldosterona em adolescentes obesos 

comparado àqueles com peso normal (170±80 vs 80±20  pg/mL), o que pode ser  importante  

na  regulação  da pressão  arterial  (Rocchini  et  al,  1988).  

O que reforça ainda mais a relação entre aldosterona e obesidade em adolescentes, é 

que, em programa de tratamento para perda de peso, foi observado diminuição nos níveis de 

pressão arterial com perda de peso >1kg,  relacionada  aos  efeitos  combinados  da 

aldosterona e insulina (Rocchini et al, 1989).  

Visto que concentrações elevadas de aldosterona, e de outros esteroides adrenais, 

podem contribuir para doenças vasculares, principalmente para hipertensão arterial, sugere-se 

a inclusão desses hormônios no conjunto de alterações que compõem a síndrome metabólica 

(Goodfriend et al, 1999). 

As alterações hormonais que acompanham a síndrome metabólica parecem estar 

associadas ao excesso de peso, notadamente ao aumento da gordura abdominal e devem ser 

levadas em consideração no tratamento dos fatores de risco cardiovasculares associados à 

síndrome (NCEP/ATP III, 2002). A associação positiva entre aldosterona e cortisol com 

adiposidade não tem sido universalmente observada, sendo importante investigar melhor tais 

relações (Calhoun e Sharma, 2010). 
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3. HIPÓTESES DO ESTUDO 

 

 Os perímetros da cintura aferidos em quatro pontos anatômicos diferem entre si em 

magnitude para ambos os sexos, particularmente no feminino e nas fases intermediária 

e final da adolescência; 

  Os perímetros da cintura aferidos em quatro pontos anatômicos apresentam diferença 

na predição da adiposidade total, abdominal e do risco cardiometabólico, 

independentemente do sexo e da fase da adolescência; 

 Existe diferença entre diversas medidas antropométricas (índice de massa corporal, 

perímetro da cintura, relação cintura/quadril, relação cintura/estatura, relação pregas 

cutâneas centrais/periféricas) na capacidade preditiva do risco cardiometabólico. 

Espera-se que o perímetro da cintura isolado ou ajustado pela estatura seja o de melhor 

desempenho, em ambos os sexos e nas três fases da adolescência; 

 O perímetro do pescoço apresenta boa capacidade preditiva da adiposidade total e 

central, bem como de fatores de risco cardiometabólico, em ambos os sexos e nas três 

fases da adolescência; 

 A gordura central apresenta associação direta com alterações no perfil glicídico e 

lipídico, uricemia, inflamação subclínica, disfunção endotelial e estado hormonal nas 

três fases da adolescência e em ambos os sexos;  

 Os marcadores cardiometabólicos (glicemia, HOMA-IR, perfil lipídico, pressão 

arterial, uricemia), inflamatórios (proteína C reativa-ultrassensível, leucócitos e 

ICAM-1) e hormonais (cortisol e aldosterona) são inter-relacionados 

independentemente do sexo e da fase da adolescência.  
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4. OBJETIVOS  

4.1 Objetivos geral 

Relacionar perimetrias centrais com adiposidade, marcadores cardiometabólicos, 

inflamatórios e hormonais, em ambos os sexos e nas três fases da adolescência. 

 

4.2 Objetivos Específicos 

 Avaliar os valores provenientes do perímetro da cintura aferido em quatro pontos 

anatômicos e compará-los quanto à capacidade preditiva sobre a adiposidade total e 

central, bem como sobre fatores de risco cardiometabólico nas três fases da 

adolescência; 

 Estabelecer qual indicador antropométrico melhor identifica fenótipos de risco 

cardiometabólico, de acordo com gênero e fase da adolescência; 

 Avaliar a capacidade preditiva do perímetro do pescoço para adiposidade total e 

central, bem como para fatores de risco cardiometabólico nos adolescentes;  

 Relacionar a obesidade central com marcadores cardiometabólicos, inflamatórios e 

hormonais; 

 Investigar possíveis associações entre os marcadores cardiometabólicos, inflamatórios 

e hormonais. 
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5. METODOLOGIA 

 

5.1) Delineamento do estudo  

 

Estudo epidemiológico transversal, observacional, tendo como unidade de estudo o 

indivíduo (Klein e Block, 2009). 

 

5.2) Casuística e cálculo amostral 

 

O tamanho amostral foi calculado utilizando-se a ferramenta StatCalc do software Epi 

Info, versão 6,04 a partir de fórmula específica para estudos transversais, considerando-se 

população total de 11.898 adolescentes no município de Viçosa/MG (IBGE, 2010), 

prevalência esperada de 50% (Luiz e Magnanini, 2003), visto o estudo considerar como 

desfecho múltiplos fatores de risco cardiometabólico e variabilidade aceitável de 5% e 95% 

de nível de confiança, totalizando amostra mínima de 372 adolescentes, na faixa etária de 10 a 

19 anos e 11 meses, estudantes de escolas públicas e privadas, localizadas nas regiões rural e 

urbana do município de Viçosa/Minas Gerais. Para um atingir um nível de confiança de 99%, 

a amostra mínima necessária foi de 628 adolescentes. Quando, a este se acrescentou 20% para 

controle de fatores de confusão, requereu-se um total mínimo de 754 adolescentes. 

Avaliou-se 800 adolescentes, sendo 28 excluídos do estudo pelos seguintes motivos: uso 

de medicamento anticonvulsivante (1); história de hipotireoidismo (1); jejum inadequado (2); 

impossibilidade técnica na coleta de sangue (1); uso de antidepressivo (fluoxetina) (9); história de 

mielomenigocele (1); presença de câncer no nariz (1); uso de hormônio do crescimento (1); 

alterações hormonais (3); uso de suplementos e/ou vitaminas (5); gravidez anterior (2); pé 

inchado, com gesso (1). Ressalta-se que todos estes adolescentes fizeram a avaliação 

antropométrica e da composição corporal, e sempre que possível, dos exames bioquímicos, 

recebendo seus resultados e acompanhamento nutricional. 

A seguir estão apresentados os participantes do estudo de acordo com sexo e fase da 

adolescência (Tabela 1). 
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Tabela 1. Distribuição de adolescentes conforme sexo e fase da adolescência.  

 

Amostra 

 

n (%) 

Sexo 

Feminino 

n (%) 

Masculino 

n (%) 

1 – Início da adolescência 336 (42) 157 (19,6) 179 (22,3) 

2 – Adolescência intermediária 229 (28,6)  134 (16,8) 95 (11,9) 

3 – Final da adolescência 235 (29,4) 123 (15,4) 112 (14,0) 

Amostra Total 800 (100) 414 (51,8) 386 (48,2) 
Início da adolescência: 10 – 13 anos e 11 meses; Adolescência intermediária: 14 – 16 anos e 11 meses e Final da 

adolescência: 17 – 19 anos e 11 meses. 

 

Os critérios de inclusão dos adolescentes no presente estudo foram:  

- Não fazer uso de medicamentos ou suplementos que alterem o metabolismo de carboidratos, 

de lipídeos e a pressão arterial; 

-Não fazer uso de anticoncepcionais (amostra em que foi avaliada os parâmetros hormonais); 

- Não fazer uso regular de diuréticos/ laxantes; 

-Não ter participado de pesquisas/ consultas relacionadas à nutrição nos últimos seis meses; 

- Não estar grávida ou já ter engravidado;  

-Não ter deformidades no pescoço; 

-Não ter sido diagnosticado com infecções, inflamações agudas, doenças da tireoide e/ou 

outras doenças crônicas não transmissíveis; 

-Não ser fumante (aqueles adolescentes em que serão avaliados marcadores inflamatórios e de 

disfunção endotelial); 

-Não apresentar infecção atual (PCR-ultrassensível≥1mg/dL) (aqueles adolescentes em que 

serão avaliados marcadores inflamatórios e de disfunção endotelial). 

 

Em relação ao recrutamento, a escola foi o meio de acesso, sendo o estudo 

representativo de adolescentes de 10 a 19 anos do município, sendo realizado em todas as 

escolas públicas e privadas da faixa etária de interesse. No momento do estudo, o município 

possuía 28 escolas aptas a participarem do projeto
1
: seis privadas, uma pública de ensino 

médio
2
, dez públicas estaduais e 11 públicas municipais, das quais oito são rurais. 

Participaram da seleção da amostra, os estudantes de 27 escolas, sendo 21 públicas e seis 

privadas.  

                                                 
1
 Escolas públicas e privadas de ensino fundamental, com 5ª a 8ª série para sistemas com oito anos de duração, ou, do 6º ao 9º ano para 

sistemas com nove anos de duração, e de ensino médio, localizadas nas zonas urbana e rural do município de Viçosa/MG. 
2
 A escola foi excluída, uma vez que eram desenvolvidas nas suas dependências, atividades de educação nutricional e acompanhamento 

individualizado com estudantes, o que poderia interferir nos resultados. 
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Durante a seleção, as direções das escolas foram contactadas e após permissão das 

mesmas foi realizada a divulgação do projeto nas salas de aula do quinto ao nono ano do 

ensino fundamental e nas três séries do ensino médio. Em seguida, distribuiu-se os convites 

aos adolescentes, e os que aceitaram receberam o Termo de Consentimento Livre Esclarecido 

(Apêndice 1) que foi assinado pelo adolescente e ou responsável (no caso dos adolescentes 

com idade<18 anos).   

Os adolescentes foram selecionados por meio de amostragem aleatória simples, sendo 

realizado entre os interessados, que devolveram os referidos termos assinados e, por meio de 

dispositivo aleatório foi selecionada a quantidade desejada (Pagano e Gauvreau, 2008). A 

tentativa de contato com o indivíduo sorteado foi de até três vezes. No caso em que não se 

obteve sucesso, o mesmo foi recolocado junto aos demais e novo sorteio foi realizado, até que 

se completasse em cada grupo o número amostral descrito anteriormente.  

Quando o adolescente não aceitava participar ou desistia do estudo, novo sorteio era 

realizado para substituição, respeitando-se a proporcionalidade da faixa etária estudada em 

cada escola. Desta forma, buscou-se que cada escola contribuísse na amostra com a 

proporcionalidade do número de alunos que possuía em cada faixa etária, porém, nem sempre 

foi possível, pela não participação dos alunos ou pela não autorização por parte de uma 

escola.  

 

5.3) Coleta de dados 

 

Para aqueles interessados em participar do estudo e que atendiam os critérios de 

inclusão, agendou-se a avaliação nutricional e exames bioquímicos, sendo previamente 

explicadas as recomendações para realização da avaliação antropométrica, da composição 

corporal e dos exames bioquímicos (Anexo 1).  

A coleta de dados foi realizada na Divisão de Saúde da UFV, por três nutricionistas, 

previamente treinadas. No período entre 07:00 e 9:00 horas da manhã foram realizadas as 

medidas antropométricas e de composição corporal no setor de Nutrição e coletado o sangue 

para análise bioquímica no Laboratório de Análises Clínicas, localizado também na Divisão 

de Saúde. Os dados coletados foram registrados em formulário específico individual 

(Apêndice 2).    

 No final da avaliação, agendou-se com o voluntário a consulta nutricional, no qual foi 

entregue os resultados bioquímicos, antropométricos e de composição corporal; aferida a 
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pressão arterial, aplicado o inquérito sobre o estilo de vida e realizado as orientações sobre 

alimentação saudável.     

Os voluntários que apresentaram interesse ou alteração do estado nutricional 

receberam atendimento nutricional individualizado conforme a sua necessidade e sem 

nenhum custo. Aqueles que ainda necessitaram de acompanhamento nutricional no final do 

estudo foram encaminhados para o atendimento individual no Programa de Atenção à Saúde 

do adolescente (PROASA), que funciona na Divisão de Saúde da UFV.  

 A Figura 1 apresenta o esquema da seleção, recrutamento e coleta de dados, para 

melhor compreensão das etapas.  

 

 Contato com as escolas 

(Estaduais, Municipais e Privadas)   

 

 ↓  

Permissão 

negada 

← Pedido de permissão para distribuição dos convites 

aos adolescentes 
 

↓ 

                    Permissão concedida  

↓ 

Explicação sobre todos os procedimentos a serem realizados, convite ao adolescente a 

participar da pesquisa.  

↓ 

 Entrega do Termo de Consentimento Livre Esclarecido 

assinado 

 

↓ 

 Sorteio/Contato com o adolescente sorteado  

 

↓  ↓ 

Recusa (pelos pais ou 

adolescente)  
 

Aceite 

 

  ↓ 

 

Retorno: Questionário sobre estilo de 

vida e pressão arterial (2ª consulta) 

 

← 

Avaliação antropométrica e da 

composição corporal, coleta de 

sangue  

 ↓   

 
Retorno: Entrega dos exames e 

acompanhamento nutricional 

 

Figura 1. Representação esquemática do recrutamento, seleção e coleta de dados. 
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5.4) Variáveis de estudo 

 

A avaliação nutricional constou de análise antropométrica, de composição corporal, 

bioquímica, pressão arterial e expressão gênica de marcador de risco cardiometabólico. 

Também foram investigadas variáveis sobre estilo de vida dos participantes (Apêndice 2).  

 

5.4.1) Antropometria e Composição Corporal 

 

O peso e altura foram determinados segundo técnicas padronizadas (World Health 

Organization, 1995), usando balança digital eletrônica (LC 200PP, Marte®, São Paulo, 

Brasil) e estadiômetro portátil vertical (Alturexata®, Belo Horizonte, Brasil). A variação 

máxima de 0,5 cm foi admitida entre as duas medidas, utilizando-se a média como resultado 

final. Caso a aferição das medidas ultrapassasse a variação de 0,5 cm, foram realizadas novas 

medidas até se obter medidas no intervalo aceitável.  

Por meio da razão entre o peso corporal (kg) e estatura (m
2
) (World Health 

Organization, 1995) calculou-se o IMC. A partir desse índice, classificou-se o estado 

nutricional dos adolescentes em Escore-z, de acordo com o sexo e idade, utilizando as curvas 

IMC/idade (World Health Organization, 2007).  

As medidas de localização de gordura correspondentes a perímetros foram aferidas 

duas vezes (adotando-se a média dos valores) no plano horizontal, utilizando uma fita métrica 

com extensão de 2 metros, flexível e inelástica (Cardiomed®, São Luiz, MA, Brasil), dividida 

em centímetros e subdividida em milímetros.  

O perímetro da cintura (PC) foi obtido no final de uma expiração normal, utilizando-se 

de quatro pontos anatômicos: 

PC1) Cicatriz umbilical (Asayama et al, 2000; National Health Institutes, 2000; McCarthy et 

al, 2001); 

PC2) Ponto médio entre a margem inferior da última costela e a crista ilíaca (Cameron, 1984; 

McCarthy et al, 2001; World Health Organization, 2008);  

PC3) 2,5 cm acima da cicatriz umbilical (Camhi et al, 2008);   

PC4) Menor cintura entre o tórax e o quadril (Callaway et al, 1988; Lohman et al, 1988; 

Taylor et al, 2000). 

O perímetro do quadril foi verificado na região glútea, sendo circundado o maior 

perímetro horizontal entre a cintura e os joelhos (Callaway et al, 1988). 
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A relação cintura/quadril (RCQ) foi obtida procedendo-se a divisão do perímetro da 

cintura, aferido no ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca (cm), pelo perímetro do 

quadril (cm) (Krotkiewski et al, 1983). 

A relação cintura/estatura (RCE) foi obtida pelo quociente da medida da cintura aferida 

no ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca (cm), pela medida da estatura (cm) 

(Asayama et al, 1995; McCarthy e Ashwell, 2006). Considerou-se presença de obesidade 

abdominal valores de RCE≥0,50, independentemente da idade e do sexo (McCarthy 

e Ashwell, 2006). 

O perímetro do pescoço foi aferido no ponto médio entre a espinha dorsal e o pescoço 

anterior, exceto quando o indivíduo tinha a cartilagem da tireoide (―maçã de Adão‖) 

pronunciada, caso em que o perímetro foi aferido logo abaixo dela (Ben-Noun et al, 2001).  

As pregas cutâneas foram aferidas três vezes, de forma alternada, obtendo-se a média 

dos dois valores mais próximos; a média dos dois maiores, para três consecutivos e para dois 

iguais a média foi o próprio valor (Priore, 1998). Em caso de diferença superior a 10% entre 

cada um dos três valores, a aferição foi repetida (Heyward e Stolarczyk, 2000). As pregas 

cutâneas foram aferidas utilizando-se o adipômetro Lange (Cambridge Scientific, Cambridge, 

MA, EUA). Foram aferidas as pregas cutâneas bicipital (PCB), tricipital (PCT), supra ilíaca 

(PCSI) e subescapular (PCSE) no lado direito do corpo na posição ortostática (Cameron, 

1994). A PCB foi aferida na região anterior do antebraço no ponto médio entre o acrômio e o 

olécrano; a PCT na região posterior do antebraço, sobre o músculo tríceps, no ponto médio 

entre o acrômio e o olécrano; a PCSI na região acima da crista ilíaca, seguindo a linha axilar 

média; a PCSE abaixo da extremidade da escápula, com o ângulo de 45° com a lateral do 

corpo (Cameron, 1994). Considerou-se prega cutânea periférica a soma das pregas tricipital e 

bicipital, e como central ou troncular, o somatório da subescapular e supra ilíaca, a partir das 

quais calculou-se a relação RCP (razão prega cutânea central ou troncular/prega cutânea 

periférica) (Priore, 1998).  

A avaliação da composição corporal foi realizada utilizando-se o equipamento de 

absortometria de raios-X de dupla energia (DXA) (Lunar Prodigy Advance DXA System - 

analysis version: 13.31, GE Healthcare, Madison, WI, USA), no período entre 07:00 e 9:00 

horas da manhã, estando todos os participantes em jejum de 12 horas.  

O DXA tem sido utilizado como padrão-ouro para avaliação da composição corporal 

em adolescentes (Vitolo et al, 2007). A gordura corporal total (kg), troncular (kg) e androide 

(kg) foram obtidas de escâneres do corpo total. Determinou-se a gordura troncular e androide 

por meio da análise de regiões de interesse pelo Lunar enCore software em que a borda 

http://www.nature.com/ijo/journal/v30/n6/full/0803226a.html#aff2
http://www.nature.com/ijo/journal/v30/n6/full/0803226a.html#aff2
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superior da região do tronco é delineada por uma linha horizontal abaixo do queixo, as 

fronteiras verticais são a lateral das costelas, e as bordas inferiores são formadas por linhas 

oblíquas que passam através do meio das cabeças femorais. Enquanto a região androide foi 

definida pelo limite inferior no corte da pelve e o limite superior acima do corte da pelve em 

20% da distância entre os cortes da pelve e do colo (Foo et al, 2013). 

Considerou-se gordura corporal elevada valores maiores que 30% para o sexo 

feminino e maiores que 25% para o masculino (William, 1992). Os valores maiores que o 

percentil 75, por sexo e fase da adolescência, de gordura do tronco e androide foram 

utilizados para identificar adolescentes como verdadeiros positivos para excesso de 

adiposidade central. 

 

5.4.2) Obtenção de amostras biológicas 

 

No período entre 07:00h às 09:00h da manhã, no Laboratório de Análises Clínicas da 

Divisão de Saúde da Universidade Federal de Viçosa, foram coletados 12 mL de sangue, após 

jejum de 12 horas, por punção venosa, com seringas descartáveis. Após análise do 

hemograma completo, o sangue venoso foi centrifugado a 2.260g por 10 minutos em tubo 

contendo anticoagulante (tubo vacutainer
®
 com EDTA) e coletado o ―buffy coat‖ 

(concentrado de leucócitos) e o plasma sanguíneo, que foram conservados a – 80ºC até o 

momento das análises, que foram desenvolvidas no Laboratório de Bioquímica Nutricional do 

Departamento de Nutrição em Saúde e no Laboratório de Imunovirologia Molecular do 

Departamento de Biologia Geral da UFV. 

 

5.4.3) Marcadores metabólicos 

 

Neste estudo foram determinados marcadores metabólicos (perfil lipídico, glicídico e 

ácido úrico) inflamatórios e de disfunção endotelial (proteína C reativa-ultrassensível, 

leucócitos totais e molécula de adesão intercelular-1), bem como hormônios (cortisol e 

aldosterona), descritos a seguir. 

 As análises de colesterol total, lipoproteína de alta densidade (HDL), lipoproteína de 

baixa densidade (LDL), lipoproteína de muito baixa densidade (VLDL) e triglicerídeos foram 

feitas no soro sanguíneo, após o material ter sido centrifugado em centrífuga Excelsa modelo 

206 BL por 10 minutos a 3.500 rpm. O colesterol total, HDL e triglicerídeos foram dosados 

pelo método colorimétrico enzimático, com automação pelo equipamento Cobas Mira Plus 
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(Roche Corp.) e o LDLi calculado pela fórmula de Friedewald, para valores de triglicerídeos 

menores que 400 mg/dL (Friedewald, 1972). A classificação do perfil lipídico foi conforme o 

Guia integrado para saúde cardiovascular e redução de risco em crianças e adolescentes 

(National Institutes of Health, 2012) (Quadro 5).  

 

Quadro 1. Classificação das concentrações séricas de colesterol total, LDL, HDL e 

triglicerídeos para adolescentes de 10 a 19 anos. 

Parâmetros Aceitável Limítrofe Alterado 

Colesterol total (mg/dL)   <170 170 – 199 ≥200 

LDL (mg/dL)   <110 110 – 129 ≥130 

HDL (mg/dL)    >45    40-45 <40 

Triglicerídeos (mg/dL)    <90  90 – 129 ≥130 

Fonte: Expert Panel on Integrated Guidelines for Cardiovascular Health and Risk Reduction 

in Children and Adolescents Full Report (2012). 

 

A glicemia de jejum foi dosada pelo método enzimático da Glicose-oxidase por meio 

do equipamento de automação Cobas Mira Plus (Roche Corp.) e considerou-se glicemia de 

jejum alterada > 100 mg/dL (American Diabetes Association, 2006). A insulina de jejum foi 

dosada pelo método de eletroquimioluminescência. A resistência à insulina foi calculada por 

meio do modelo matemático HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment – Insulin 

Resistance), utilizando as dosagens de insulina e glicemia de jejum: 

HOMA-IR = [(insulina de jejum (µU/mL) x glicemia de jejum [mmol/L])/22.5]  

Valores de insulina ≥15U/mL e HOMA-IR ≥ 3,16 foram considerados como 

presença de hiperinsulinemia e resistência à insulina, respectivamente, conforme a I Diretriz 

de Prevenção da Aterosclerose na Infância e Adolescência (Sociedade Brasileira de 

Cardiologia, 2005).  

O ácido úrico foi dosado pelo método colorimétrico enzimático, com automação pelo 

equipamento Cobas Mira Plus (Roche Corp.). A classificação foi feita de acordo com o sexo 

e a fase da adolescência, sendo que valores ≥percentil 75 foram considerados elevados. Além 

dessa, foi utilizada também a proposta de Loeffler et al (2012) que propõem como 

concentrações elevadas valores >5,5mg/dL, para ambos os sexos e todas as fases da 

adolescência.  
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5.4.4) Marcadores inflamatórios e disfunção endotelial 

 

A proteína C reativa ultrassensível (PCR-us) foi dosada por imunoturbidimetria em 

analisadores Beckman Coulter® (USA, Brea, CA), com sensibilidade de 0,02 mg/dL, 

coeficiente de variação de 3,12 e desvio padrão de 2,78. Sendo que valores acima de 

0,3mg/dL foram considerados presença de inflamação subclínica (Ridker, 2003). 

Os leucócitos foram dosados no soro pelo método impedância, no equipamento 

Coulter® T890 utilizando o Kit Beckman Coulter® (USA, Brea, CA). Tendo em vista a 

inexistência de pontos de corte para este grupo populacional, considerou-se valores 

aumentados ≥percentil 75 (específico por sexo e fase da adolescência). 

A molécula de adesão intercelular-1 (ICAM-1) foi avaliada segundo sua expressão 

gênica em leucócitos. Para tal foi realizada a quantificação do RNAm por meio da técnica 

quantitativa Reação em Cadeia da Polimerase em tempo real (qPCR) e o sistema de 

quantificação por fluorescência.  

 

Extração do RNA 

O RNA total da amostra de buffy coat foi extraído utilizando o reagente Trizol® 

(Invitrogen, São Paulo, Brasil) de acordo com o protocolo apresentado abaixo (Carvalho, 

2008): 

1) Em um eppendorf de 1,5mL, adicionar o buffy coat, 350µL de tampão fosfato- salino 

(PBS) e 750µL de Trizol. Agitar manualmente por 10 segundos e incubar à 

temperatura ambiente por 5 minutos.  

2) Adicionar 200µL de clorofórmio, agitando manualmente por 15 segundos e em 

seguida incubar em temperatura ambiente por 2 minutos.  

3) Centrifugar a amostra (12.000 g por 15 minutos a 4°C), transferir a fase aquosa para 

outro eppendorf de 1,5mL e adicionar 380 µL de isopropanol. Agitar manualmente por 

10 segundos. 

4) Incubar a amostra por 10 minutos à temperatura ambiente e centrifugar (12.000 g por 

10 minutos a 4°C). 

5) Desprezar o sobrenadante e lavar o precipitado com 750µL de etanol gelado (75%) e 

manter a solução armazenada a -70°C overnight. 
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6) Centrifugar a amostra (7.500 g por 10 minutos a 4°C), desprezar cuidadosamente o 

sobrenadante e secar o precipitado em temperatura ambiente por aproximadamente 60 

minutos.  

7) Suspender o precipitado com 20µL de água ultrapura e incubar por 15 minutos à 37°C, 

para facilitar a solubilização do RNA extraído. 

 

 A concentração de RNA e a razão A260/A280 foram avaliadas em espectrofotômetro 

NanoDrop (Mager et al, 2008). 

 

Reação em Cadeia da Polimerase em Tempo Real (qPCR) 

O DNA complementar (DNAc) foi preparado utilizando ~2 µg de RNAm, 

empregando a enzima transcriptase reversa (Fermentas, São Paulo, Brasil). Para cada reação, 

foram utilizados os seguintes reagentes: 1,6 µL de oligonucleotídeos iniciadores (primers), 

400 ng de DNAc, 10 µL de FastEva Green PCR Master Mix (Applied Biosystems, São Paulo, 

Brasil) e água ultra pura (volume necessário para completar 20µ de reação), utilizando o – 

Eco Real-Time PCR System (Illumina, San Diego, CA. USA). A reação envolveu uma 

desnaturação inicial a 95ºC (10 min) e depois 40 ciclos consistindo de 94 ºC, durante 1 

minuto, para 60 ºC durante 1 min, e 72 ºC, durante 2 minutos. As médias dos valores das 

duplicatas do Cq (quantification cycle) das amostras foram utilizadas para calcular a 

expressão de gene de interesse, com a normalização de um controle interno (β-actina). As 

análises relativas da expressão gênica foram feitas utilizando o método 2 
-∆∆Cq

 (Livak e 

Schmittgen, 2001; Carvalho, 2008). 

As sequências dos ―primers‖ utilizados (sense e antisense) estão descritas no quadro 2 

(Kim et al, 2008; Zhong et al, 2012).  

 

Quadro 2. Sequência dos primers humanos ICAM-1 e β-actina. 

Fonte: (Kim et al, 2008; Zhong et al, 2012). 

 

Gene Sequências sense e antisense 

ICAM-1 CGATGACCATCTACAGCTTTCCGG 

GCTGCTACCACAGTGATGATGACAA 

β-actina GACTAC CTCATGAAGATC  

                          GATCCACATCTGCTG GAA 
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5.4.5) Determinação das concentrações de hormônios 

 

A dosagem hormonal foi realizada no plasma sanguíneo que foi coletado após 

centrifugação do sangue venoso a 2.260g por 10 minutos em tubo contendo anticoagulante 

(tubo vacutainer
®
 com EDTA). O plasma foi armazenado a -80°C até o momento de envio 

para análise pelo Laboratório de referência da cidade de Cascavel, Paraná, que possui 

convênio com o Laboratório de Análises Clínicas da Divisão de Saúde/ UFV. As 

concentrações de cortisol foram determinadas pelo método quimioluminescência, utilizando o 

Kit Access Cortisol (Beckman Coulter®), com sensibilidade análitica de 0,4μg/dL, coeficiente 

de variação intra e interensaio de 4,4% e 6,4%, respectivamente. As concentrações de 

aldosterona foram determinadas pelo método enzimaimunoensaio, com sensibilidade de 

15pg/mL, coeficiente de variação médio intra e interensaio de 6,5% e 8,6%, respectivamente. 

A coleta de sangue foi realizada com todos os adolescentes na posição sentada. Foram 

considerados valores aumentados ≥percentil75 da amostra estudada (específico por sexo e 

fase da adolescência). 

 

5.4.6) Avaliação da pressão arterial 

 

A pressão arterial foi aferida, segundo protocolo estabelecido pela VI Diretriz 

Brasileira de Hipertensão Arterial (Sociedade Brasileira de Hipertensão, 2010), utilizando 

monitor de pressão sanguínea de insuflação automática (Omron
®

 Model HEM-741 CINT), 

preconizado pela Sociedade Brasileira de Cardiologia. Aferiu-se a pressão arterial no braço 

direito e no esquerdo, sendo a medida repetida duas vezes no braço com maior valor de 

pressão, com intervalo de 1 minuto entre elas, e trabalhou-se com a média das duas últimas 

medidas. Caso as pressões arteriais sistólica (PAS) e diastólica (PAD) apresentassem 

diferenças superiores a 4 mmHg, eram realizadas novas aferições até se obter medidas com 

diferença inferior a esse valor (Sociedade Brasileira de Hipertensão, 2007). 

Os níveis elevados de pressão arterial foram definidos como pressão arterial sistólica 

ou diastólica ≥percentil 90 (National Heart, Lung and Blood Institute, 2004) por idade, sexo e 

estatura. 

 

5.4.7) Definição da síndrome metabólica e do fenótipo cintura hipertrigliceridêmica 

 

Para o diagnóstico da síndrome metabólica empregou-se a definição de Ferranti et al 

(2004), a qual baseia-se na presença de três dos seguintes critérios: perímetro da cintura> 
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percentil 75 segundo sexo e idade da própria população; HDL <50 mg/dL (exceto para 

meninos de 15 a 19 anos, nos quais usou-se <45 mg/dL); triglicerídeos≥100mg/dL; 

PAS/PAD>percentil 90 por sexo, idade e altura de acordo com o National Heart, Lung and 

Blood Institute’s (NHLBI, 2004) e glicemia de jejum ≥100mg/dL. Deve-se notar que o 

critério que de Ferranti et al (2004) propõe glicemia de jejum ≥110, e optamos por utilizar a 

recomendação mais recente da Associação Americana de Diabetes (2006). 

O fenótipo cintura hipertrigliceridêmica foi definido pela presença simultânea do 

perímetro da cintura aumentado (≥percentil 75 por idade e sexo da própria população 

estudada) e de concentrações séricas elevadas de triglicerídeos (≥100mg/dL) (Hobkirk et al, 

2013). 

 

5.4.8) Estilo de vida 

 

O padrão de atividade física foi avaliado utilizando o questionário internacional de 

atividade física (IPAQ)– versão curta, validado para este grupo populacional (Guedes, 2005) 

como forma de se classificar os adolescentes em sedentário, irregularmente ativo, ativo e 

muito ativo (Celafisc, 2010). Tendo em vista a baixa prevalência de sedentarismo na 

população estudada, optou-se por agrupar os indivíduos sedentários e irregularmente ativos 

em ―insuficientemente ativos‖ e os considerados ativos e muito ativos foram agrupados em 

―fisicamente ativos‖ (Anexo 2).  

Os adolescentes foram questionados quanto ao hábito de fumar e quanto ao consumo 

de bebida alcoólica, bem como a frequência do mesmo (Apêndice 2).  

 

5.5) Retorno aos indivíduos 

 

Todos os adolescentes sorteados, que apresentaram alteração do estado nutricional ou 

doenças crônicas não transmissíveis diagnosticadas, foram atendidos pelas nutricionistas, 

responsáveis pelo projeto. 

Os participantes do estudo foram informados sobre os resultados das avaliações 

antropométrica, de composição corporal, bioquímica e clínica;  orientados sobre alimentação 

saudável e receberam material educativo.  

Aqueles que apresentaram alteração do estado nutricional ou que demonstraram 

interesse receberam atendimento nutricional individualizado conforme sua necessidade. Os 

adolescentes, que ao final do estudo, ainda necessitaram de acompanhamento nutricional, 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hobkirk%20JP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23758076
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foram encaminhados para o atendimento individual do Programa de Atenção à Saúde do 

adolescente (PROASA), que funciona na Divisão de Saúde da UFV. Além das orientações 

nutricionais, foram entregues relatórios sobre o estado nutricional dos adolescentes a cada 

escola participante do estudo e às Secretarias de Educação e Saúde do município de 

Viçosa/MG.  

5.6) Aspectos éticos 

 

Conforme as normas da Resolução n°466 de 12/12/2012 do Conselho Nacional de 

Saúde que dispõe sobre as diretrizes das pesquisas com seres humanos, o projeto foi aprovado 

pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos da Universidade Federal de Viçosa 

(Of. Ref. N° 0140/2010) e (Of. Ref 674.045/2014) (Apêndice 3). 

Destaca-se que a participação no estudo foi voluntária, e todos os adolescentes 

participaram do projeto mediante a assinatura do Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido pelo próprio adolescente e seus pais/ responsáveis, no caso de voluntários 

menores de 18 anos. O direito do adolescente ou da família de recusar-se a participar ou 

retirar-se do estudo a qualquer momento foi garantido, sem qualquer prejuízo, e os dados 

individuais foram mantidos em sigilo.  

 

5.7) Análise estatística  

 

O banco de dados foi elaborado com dupla digitação, no Microsoft Office Excel 2007 e 

para as análises estatísticas foram utilizados os programas SPSS for Windows, versão 20.0, 

STATA, versão 11.0 e  MedCalc versão 9.3. O nível de significância adotado foi p<0,05. 

Os dados foram submetidos à análise univariada [estimativas de média, desvio-padrão, 

mediana, intervalo interquartílico, N(%)], bivariada e múltipla.  

 

Teste de Kolmogorov-Smirnov ou Shapiro-Wilk: teste de normalidade utilizado para 

verificar a distribuição dos valores das variáveis quanto ao afastamento observado em relação 

ao esperado na distribuição normal.  

Além dos testes de normalidade, utilizou-se métodos gráficos (ex: histogramas) e o 

coeficiente de assimetria (Skewness>1: assimétrico) para classificar as variáveis quanto à 

normalidade. Foram utilizados testes paramétricos, para variáveis com distribuição normal ou 



52 

 

simétrica, e não-paramétricos, para aquelas com distribuição assimétrica (Callegari-Jacques, 

2003). 

Teste Anova de medidas repetidas com post hoc de Tukey (HSD) ou Friedman com post 

hoc de Wilcoxon: para comparar três ou mais grupos dependentes. Utilizou-se para: 

 Comparar os quatro pontos anatômicos da cintura para cada sexo e fase da 

adolescência. 

Teste t de Student ou de Mann-Whitney: para comparar duas amostras independentes, cujas 

variáveis apresentam ou não distribuição normal, respectivamente (Callegari-Jacques, 2003). 

Utilizou-se para comparar: 

 Variáveis antropométricas, de composição corporal, bioquímicas e clínica entre os sexos. 

 

Análise de Variância (ANOVA) com Post hoc de Tukey ou Teste de Kruskal-Wallis com 

Post hoc de Dunn's ou Mann-Whitney com correção de Bonferroni: utilizado para 

comparar três ou mais amostras independentes com distribuição paramétrica e não 

paramétrica, respectivamente (Callegari-Jacques, 2003). Utilizou-se para comparar: 

 Variáveis antropométricas, de composição corporal, bioquímicas e clínica entre as três 

fases da adolescência. 

 

Correlação linear de Pearson ou de Spearman: utilizado para avaliar se existe correlação 

entre duas variáveis quantitativas, com distribuição paramétrica e não paramétrica, 

respectivamente. Foi utilizado para: 

 Correlacionar o perímetro do pescoço com variáveis antropométricas, de composição 

corporal, bioquímicas e de pressão arterial. 

 

Coeficiente de correlação parcial: é usado quando se deseja conhecer a correlação entre duas 

variáveis quaisquer, quando os efeitos das outras variáveis forem controlados, ou seja, 

desconsiderados (Lira, 2004). Foi utilizado para: 

 Correlacionar o índice relação cintura/estatura com parâmetros cardiometabólicos, 

inflamatórios e hormonais com ajuste por sexo e fase da adolescência. 

 

Teste do qui quadrado (2):  utilizado para comparar as proporções de determinado sucesso 

em duas amostras independentes. Foi utilizado para:  
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 Comparar a frequência das variáveis de estilo de vida de acordo com o sexo; 

 Comparar a ocorrência da síndrome metabólica e do fenótipo cintura 

hipertrigliceridêmica, bem como de seus componentes individuais entre as fases da 

adolescência e entre os sexos. 

 

Regressão linear simples e múltipla: para se avaliar a relação entre duas variáveis 

quantitativas. Denomina-se regressão linear simples e múltipla, quando há uma e mais de uma 

variável independente, respectivamente (Martínez-González, 2009). Para as análises de 

regressão, todas as variáveis contínuas que não apresentaram distribuição normal ou simétrica 

foram transformadas em logaritmo. A presença de linearidade e multicolinearidade foram 

avaliadas por métodos gráficos (scatter plots) e testes (vif- variance inflaction factor). Os 

resíduos de cada modelo foram testados quanto à normalidade e homocedasticidade usando 

métodos gráficos (scatter plots e histogramas) e o teste de Breusch-Pagan /Cook-Weisberg. O 

teste foi aplicado: 

 Para modelar a relação entre medidas de gordura corporal avaliadas pelo DXA e 

perímetro de cintura, com cálculos separados para cada um dos quatro pontos 

anatômicos, por sexo e fase da adolescência; 

 Para modelar a relação entre medidas de gordura corporal avaliadas pelo DXA e 

perímetro do pescoço;  

 Para modelar a relação entre perímetro do pescoço com fatores de risco 

cardiometabólico; 

 Para modelar a inter-relação entre os parâmetros cardiometabólicos, inflamatórios e 

hormonais. 

  

Regressão de Poisson: para verificar a associação entre exposição e desfecho em estudos de 

corte transversal com desfechos binários, apresenta como medida de efeito a razão de 

prevalência (RP), permitindo interpretações mais precisas, uma vez que a razão das chances 

superestima a magnitude em doenças com prevalência elevada (Coutinho et al, 2008). 

Utilizou-se para:  

 Avaliar associação entre cada alteração nos marcadores cardiometabólicos, 

inflamatórios e hormonais (variável dependente) e obesidade abdominal (variável 

independente), com ajuste por sexo e fase da adolescência. Os adolescentes sem 

obesidade abdominal (RCE<0,50) foram considerados o grupo de referência.  
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A força de associação foi avaliada pela RP com Intervalo de Confiança (IC) de 95%. 

A consistência do ajuste do modelo foi avaliada pelo teste de Hosmer & Lemeshow 

(considerou-se bom ajuste quando p>0,05). 

  

Curvas ROC (receiver operating characteristic): permite avaliar o desempenho de diferentes 

testes para auxiliar no diagnóstico clínico (Braga, 2000). Calcularam-se as áreas abaixo das 

curvas, e seus respectivos intervalos de confiança de 95%, e as mesmas foram comparadas 

empregando-se o teste Z. Foram utilizadas para: 

 Comparar os quatro pontos de aferição da cintura em relação ao poder discriminante 

para identificar excesso de gordura corporal e alterações metabólicas; 

 Identificar o melhor índice antropométrico associado à síndrome metabólica e ao 

fenótipo cintura hipertrigliceridêmica; bem como, para calcular o ponto de corte 

ótimo, sensibilidade e especificidade para os indicadores antropométricos avaliados; 

 Estabelecer a área abaixo da curva, sensibilidade, especificidade e o ponto de corte 

ótimo do perímetro do pescoço para predizer a resistência à insulina e a síndrome 

metabólica em cada sexo. 
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Resumo 

A aldosterona, esteroide produzido na zona glomerulosa das glândulas adrenais, possui ações 

clássicas na homeostase de eletrólitos e tem sido associada com hipertensão arterial. Nos 

últimos anos, estudos experimentais e epidemiológicos têm sugerido novas propriedades 

ligadas ao risco cardiovascular, independente dos efeitos nos níveis pressóricos, incluindo o 

aumento do estresse oxidativo, inflamação subclínica, resistência à insulina e dislipidemias. 

Por sua vez, a dieta é capaz de modular as concentrações plasmáticas de aldosterona, sendo 

que alto consumo de frutose e lipídios resultam no aumento, enquanto que o efeito do 

consumo de sódio ainda é controverso. O tecido adiposo, especialmente o visceral, parece 

produzir um fator solúvel em lipídio que aumenta a produção de aldosterona. Na síndrome 

metabólica (SM) há maiores concentrações deste esteroide, sendo que o aumento do risco 

cardiometabólico associado com a resistência à insulina poderia ser mediado em parte pela 

sua atuação via receptores mineralocorticoides. As evidências indicam que mesmo a ativação 

sutil deste sistema hormonal parece exercer efeitos deletérios no metabolismo glicêmico e 

lipídico, associado com a SM. Mais estudos são necessários para o entendimento sobre as 

interações entre tecido adiposo, sistema renina-angiotensina-aldosterona e risco 

cardiovascular, e possível papel do padrão alimentar. Uma maior compreensão deste sistema 

pode ser empregada na farmacoterapia da obesidade e da SM. 

Palavras-chave: aldosterona, obesidade, síndrome metabólica, risco cardiovascular. 
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Introdução 

  

A aldosterona foi identificada em 1950 por Simpson, Trait e colaboradores, o que 

levou a uma profunda influencia na medicina (Horton, 2003). Desde então, tem sido 

caracterizada por sua ação no transporte de eletrólitos, promovendo maior absorção de Na
+
 e 

excreção de H
+
 e K

+ 
(White e Portfield, 2012). A aldosterona se liga a receptores 

mineralocorticoides em células epiteliais, como as renais e endoteliais, e em tecidos não 

epiteliais, como cardiomiócitos, hipocampus, parede muscular lisa dos vasos sanguíneos e 

monócitos (Fuller e Young, 2005).  

A glândula suprarrenal, especificamente a região glomerular é onde ocorre a síntese 

deste hormônio a partir do colesterol. Contudo outros locais têm sido propostos como 

produtores, como coração, vasos sanguíneos e cérebro (Takeda et al, 1995; Gomez-Sanchez et 

al, 1997; Takeda et al, 2000; Gomez-Sanchez et al, 2004). Dentre os fatores estimuladores da 

síntese de aldosterona, destaca-se o fator solúvel em lipídio, produzido no tecido adiposo, 

especialmente da região abdominal (Krug e Ehrhart-Bornstein, 2008; Marcus et al, 2013).  

Como um componente do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), a 

aldosterona é classicamente conhecida por contribuir para o desenvolvimento da hipertensão 

consequente ao papel desempenhado na retenção de Na
+
 e água (Hillaert et al, 2013). 

Entretanto, ela tem sido fortemente relacionada com a patogênese e progressão dos outros 

componentes da SM, independentemente dos efeitos do SRAA (Goodfriend et al, 1999; 

Yamashita et al, 2004; Kotlyar et al, 2006; Ingelsson et al, 2007; Kawahito et al, 2013; 

Manrique et al, 2013). Nesse sentido, a aldosterona parece promover adipogênese (Whaley-

Connell et al, 2010) e afeta o metabolismo glicêmico, induzindo resistência à insulina através 

de vários mecanismos que envolvem estresse oxidativo, inflamação e interferência na síntese 

de enzimas do metabolismo glicídico (Vogt e Burnier, 2009; Whaley-Connell et al, 2010; 

Marcus et al, 2013). Os efeitos pró-inflamatório e pró-trombótico da aldosterona no sistema 

cardiovascular promovem hipertrofia e remodelamento do músculo cardíaco, sugerindo forte 

associação etiológica entre a via da aldosterona e o processo aterosclerótico (White e 

Portfiedl, 2012; Hillaert et al, 2013). Tendo em vista que a patogênese da SM é complexa e 

não completamente compreendida, o objetivo desta revisão é analisar o envolvimento da 

aldosterona no desenvolvimento e progressão da síndrome cardiometabólica. 
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A Aldosterona e o Sistema Renina-Angiotensina  

  

 A aldosterona é o mais importante mineralocorticoide naturalmente presente em 

humanos (White, 1996), e uma ativação sutil na via deste hormônio pode resultar em 

mudanças ligeiras nas suas concentrações séricas e em rápida ação (Hillaert et al, 2013). O 

estímulo primário para a secreção de aldosterona é o angiotensinogênio II, seguido pela 

liberação de renina, excesso de K
+
 ou deficiência de Na

+
, além do peptídeo natriurético atrial, 

hormônio adrenocorticotrópico (Müller, 1995) e fator solúvel em lipídio, produzido no tecido 

adiposo, especialmente o tipo abdominal (Krug e Ehrhart-Bornstein, 2008; Marcus et al, 

2013). Já se tem conhecido seu importante papel no balanço eletrolítico e na pressão arterial, 

por regular o transporte de sódio via receptor mineralocorticoide. Estes receptores são 

amplamente distribuídos no organismo, o que reforça as evidências dos efeitos deletérios de 

níveis desregulados de aldosterona no organismo (Fuller e Young, 2005; Funder e Reincke, 

2010). 

 A pesquisa pelos reguladores da produção de aldosterona levou a descoberta do 

sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), o que esclareceu mais os mecanismos de 

controle da pressão sanguínea (Horton, 2003). Tem sido evidenciado que o SRAA está 

envolvido no link entre obesidade, dislipidemia, resistência à insulina e hipertensão (Jim et al, 

2013).  

 Uma vez secretada, a renina atua no angiotensinogênio circulante (substrato da 

renina) para produzir angiotensina I. Esta, por sua vez, é convertida a angiotensina II pela 

enzima conversora de angiotensina no pulmão. A angiotensina II aumenta a expressão da 

StAR (enzima responsável pelo transporte do colesterol para as mitocôndrias, o que 

possibilita a síntese de pregnenolona, um dos precursores da aldosterona)  e CYP11B2 

(aldosterona sintase). Este mecanismo atua como um forte estimulador para a produção de 

aldosterona. Além disso, a angiotensina II é um potente vasoconstritor e tem papel direto na 

compensação da depleção do volume vascular (White e Portfiedl, 2012). 

 

Fatores dietéticos e modulação da aldosterona 

 

Os excessos alimentares estão associados ao desenvolvimento do tecido adiposo e dos 

componentes do SRAA, sendo que tanto a quantidade, quanto o tipo do nutriente na dieta 

(rica em gorduras, carboidratos ou em sal) afeta o sistema (Marcus et al, 2013). Estudos 

experimentais demonstram que o excesso de aldosterona, associado com resistência à 
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insulina, parece promover rigidez miocárdica e disfunção diastólica em resposta ao excesso 

alimentar (Manrique et al, 2013). A dieta com elevado teor de gordura por 8-11 semanas em 

ratos foi acompanhada por expressão gênica de angiotensinogênio duas vezes maior no tecido 

adiposo retroperitoneal, aumento nas concentrações plasmáticas de angiotensina II, e esta 

apresentou correlação com a pressão arterial média (Boustany et al, 2004). 

Em humanos, um estudo duplo cego, randomizado com placebo e controlado, foi 

avaliado os efeitos do consumo de queijo coalho (45g/dia) na pressão arterial e em 

marcadores do SRAA. O consumo por 4 semanas reduziu significativamente a pressão arterial 

(-1,7 mm/Hg), particularmente a pressão arterial sistólica (-2,6 mm/Hg) e as concentrações da 

enzima conversora de angiotensina I (-10,9%) comparado com o placebo, mas não foram 

observados efeitos nas concentrações de angiotensina II e aldosterona (Conway et al, 2014). 

As concentrações séricas de Na
+
 e K

+
 estão entre os principais fatores que estimulam a 

produção de aldosterona. Contudo, ainda não se tem estabelecido os efeitos de uma dieta rica 

em sódio nas concentrações plasmáticas da aldosterona. Embora as concentrações destes 

eletrólitos seja regulada estritamente por diversos mecanismos homeostáticos, espera-se que 

uma alimentação rica em Na
+
 leve ao aumento das concentrações séricas deste mineral, com 

consequente diminuição da produção de aldosterona, e imagina-se que na restrição de sódio o 

contrário ocorra, levando a maior síntese de aldosterona pelas adrenais que irão promover 

aumento da absorção de Na
+
 pelos rins. Em meta-análise realizada foi encontrada relação 

entre restrição de sódio e aumento sérico de aldosterona e renina (Graudal et al, 2012). 

Contudo, tem sido colocado que a ingestão aumentada de sal promove maior inflamação e 

estresse oxidativo, levando a disfunção diastólica na presença de concentrações elevadas de 

aldosterona e angiotensina II em ratos (Whaley-Connell et al, 2013). Estudo avaliou a relação 

entre consumo de dieta alta e baixa em sal por dois meses durante a gestação de ovinos e 

verificou-se associação com funções renais, níveis hormonais e expressão de RNAmensageiro 

de proteínas que integram o SRAA no feto e na prole. Alguns alterações de origem fetal 

(incluindo maior expressão gênica de angiotensinogênio, enzima conversora de angiotensina, 

receptores de angiotensina 1 e 2) permanecem após o nascimento refletindo possível risco 

para o desenvolvimento de doenças cardiovasculares e renais (Mao et al, 2013). Os resultados 

reforçam as evidências para redução da ingestão de sódio na dieta junto a um padrão 

alimentar saudável, especialmente para diminuir a pressão arterial (Appel et al, 2009). 

Em estudos experimentais, ratos superalimentados com frutose apresentaram redução 

da gordura ectópica intramuscular pelo uso de bloqueadores do SRAA (Furuhashi et al, 2004) 

e ratos alimentados com dieta rica em gordura e frutose apresentaram diminuição da 
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hipertrofia do tecido adiposo, infiltração de macrófagos e de alterações metabólicas 

(esteatopatite, dislipidemias, hipertensão arterial e intolerância à glicose/resistência à insulina) 

com o uso de esperolactona após 12 semanas (Wada et al, 2013). Além disso, a aldosterona 

aumenta a intolerância à glicose e a resistência à insulina induzida pela frutose, por diminuir 

os níveis de adiponectina, via ativação dos receptores mineralocorticoides (Sherajeea et al, 

2013).  

Os resultados dos estudos indicam efeitos dietéticos diversos sobre a aldosterona, 

indicando que este hormônio não é apenas influenciado pelo feed back regulatório da 

homeostase de sódio e pressão arterial. Os estudos apontam que o consumo de dietas com 

quantidades elevadas de gordura e/ou frutose tem sido associado a concentrações mais 

elevadas de aldosterona, e os diversos mecanismos envolvidos neste processo precisam ser 

mais bem elucidados, além de padrões e componentes alimentares que apresentam inter-

relações com o estado hormonal.  

 

Aldosterona e Obesidade 

 

O tecido adiposo é um órgão considerado parte integrante do sistema endócrino e 

imune (Bays et al, 2013). A obesidade, caracterizada pela expansão do tecido adiposo, está 

associada ao aumento da produção de substâncias pró-inflamatórias e aterogênicas como 

angiotensinogênio, leptina, ácidos graxos não esterificados, espécies reativas de oxigênio, 

resistina (Canale et al, 2013), TNF-α (fator de necrose tumoral-α), MCP-1 (proteína 

quimoatrativa de monócitos-1), fatores pró-trombóticos como o PAI-1 (inibidor do ativador 

do plasminogênio) e por diminuída produção de adiponectina e PPAR-γ (Berg e Scherer, 

2005). Estas alterações na produção das adipocinas estão diretamente relacionadas à ativação 

do SRAA pelo tecido adiposo, mediadas em parte pela angiotensina II (Jim  et al, 2013).  

A hipótese é que a aldosterona pode promover adipogênese e o tecido adiposo 

reciprocamente aumenta a produção de aldosterona (Whaley-Connell et al, 2010). Nesse 

sentido, o controle da síntese desse esteroide parece ocorrer de forma diferente de acordo com 

a localização do tecido adiposo. Os adipócitos abdominais estão mais associados à 

hipersecreção de fatores tróficos que resulta na biossíntese de aldosterona (Funder e Reincke, 

2010). Sendo que no tecido adiposo visceral ocorre maior expressão gênica do 

angiotensinogênio e do receptor de angiotensina II comparado com o tecido adiposo 

abdominal subcutâneo, o que tem sido relacionado ao maior crescimento e proliferação dos 

adipócitos viscerais comparado a este último (Giacchetti et al, 2002). Por outro lado, existe a 
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hipótese de que a menor atividade do SRAA no tecido adiposo gluteofemural, poderia ser um 

dos componentes que explicam os estoques lipídicos serem menos metabolicamente ativos 

neste local (Marcus et al, 2013).  

Em estudo recente avaliou-se os efeitos da adiposidade nas concentrações plasmáticas 

de aldosterona em crianças e adolescentes, sendo que foi observada associação significativa 

deste hormônio com IMC, perímetro da cintura, perímetro do quadril, prega cutânea 

subescapular e tricipital para brancos, mas não em negros (Yu et al, 2013).  Em outro estudo, 

foi observada associação entre aldosterona plasmática com IMC, perímetro da cintura e 

relação cintura/estatura em adultos negros (Kidambi et al, 2007). 

Outra evidência que reforça a inter-relação entre aldosterona e tecido adiposo é a 

diminuição das concentrações plasmáticas de aldosterona e de resistência à insulina em 

obesos após redução do peso (Dall'Asta et al, 2009).  

Diante dos estudos apresentados, a existência de associação entre tecido adiposo e 

aldosterona parece real, sendo que altas concentrações deste hormônio estariam relacionadas à 

adiposidade, particularmente com a gordura abdominal. A localização da gordura parece ter 

um importante papel na esteroidogênese adrenal, sendo que a gordura glútea, por outro lado, 

parece ter relação inversa. Apesar dos dados obtidos até o momento, os mecanismos 

patofisiológicos entre o SRAA e o tecido adiposo ainda estão por estabelecer.  

 

Aldosterona e Resistência à Insulina 

 

Em estudo com afro-americano foi demonstrada diferenças nos parâmetros glicemia 

de jejum, insulinemia e HOMA-IR, sendo os níveis maiores no grupo com concentrações 

―moderadas‖ de aldosterona em relação ao com ―baixa‖ concentração (Huan et al, 2012). 

Kidambi et al (2007) também observaram associação positiva entre aldosterona com 

insulinemia e HOMA-IR, sendo que os autores propõem que a produção aumentada de 

aldosterona pode ser uma consequência da hiperinsulinemia ou de adipocinas liberadas pelo 

tecido adiposo visceral. É importante considerar que estudos transversais não permitem o 

estabelecimento de relações causais, não sendo possível identificar o fator causa e o efeito. A 

produção aumentada de angiotensina II também tem sido colocada como fator interferente na 

sinalização insulínica muscular consequente ao estresse oxidativo e a disfunção endotelial, 

além de uma menor produção de resistina (Marcus et al, 2013). 

O hiperaldosteronismo associado à obesidade, contribui para a piora na função da 

célula β pancreática, assim como, diminui a sinalização insulínica no músculo esquelético 
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(Whaley-Connell et al, 2010). Outro mecanismo proposto é a diminuição da expressão gênica 

do receptor da insulina pela aldosterona. A aldosterona pode também afetar a sensibilidade à 

insulina mediante seus efeitos no metabolismo do potássio (Vogt e Burnier, 2009). Em ratos, 

a administração de aldosterona foi associada a maiores níveis glicêmicos por aumentar a 

expressão de genes envolvidos na gliconeogênese de uma maneira dose resposta (Yamashita 

et al, 2004). 

 Os estudos epidemiológicos e experimentais apontam para relação entre concentrações 

elevadas de aldosterona e a presença de resistência à insulina, sendo que mecanismos 

patofisiológicos têm sido propostos, incluindo genômicos como a interferência na síntese de 

enzimas hepáticas do metabolismo glicídico e não genômicos como a produção aumentada de 

adipocinas inflamatórias que pioram a resistência à insulina. 

  

Aldosterona e Dislipidemias 

 

A aldosterona plasmática, e não a renina, está associada com colesterol total, LDL e 

triglicerídeos (Kidambi et al, 2007). O excesso de aldosterona estimula a disfunção do 

adipócito que aumenta a liberação de ácidos graxos livres, e estes podem levar a maior síntese 

de VLDL, com consequente esteatose hepática e acúmulo de gordura ectópica (Marcus et al, 

2013). A produção aumentada de VLDL pelo fígado vai para a circulação onde ocorrem 

trocas de lipídios entre as subclasses LDL e HDL que ficam mais pequenas e densas. Desta 

forma, há maior captação das HDL para serem excretadas pelos rins, com consequente 

diminuição dos níveis séricos e da proteção associada. As partículas de LDL se tornam mais 

facilmente oxidadas e, portanto, mais aterogênica, além de haver maior produção de 

lipoproteínas remanescentes. Tal padrão dislipidêmico é frequentemente observado em 

pacientes com diabetes tipo 2 e/ou com SM (Bays et al, 2013).  

Ademais, Goodfriend et al (1995) demonstraram forte e negativa correlação entre 

aldosterona e HDL. Entretanto, pacientes que apresentaram as maiores concentrações de 

aldosterona também tinham maior IMC e relação cintura/quadril, sugerindo que o tecido 

adiposo e não a aldosterona poderia ter causado a alteração dislipidêmica. Na investigação do 

Estudo do Coração de Framingham com 2.891 indivíduos não foi observada relação entre 

baixas concentrações de HDL e altas concentrações de aldosterona (Kathiresan et al, 2005), o 

que pode indicar que a hipertensão ao invés deste hormônio é que está associada aos efeitos 

na homeostase lipídica. Em resumo, são necessárias maiores investigações acerca dos efeitos 

diretos e indiretos entre aldosterona e perfil lipídico. 
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Aldosterona e Hipertensão arterial 

 

Como um componente do SRAA, a aldosterona é classicamente conhecida por 

contribuir para o desenvolvimento da hipertensão consequente ao papel desempenhado na 

retenção de Na
+
 e água (Hillaert et al, 2013). A ativação do SRAA, com a elevação das 

concentrações de aldosterona, tem sido fortemente relacionada à hipertensão arterial e a 

outros componentes da SM tanto em humanos (Goodfriend et al, 1999; Bochud et al, 2006; 

Kotlyar et al, 2006; Kidambi et al, 2007; Ingelsson et al, 2007) quanto em modelos animais 

(Yamashita et al, 2004; Kawahito et al, 2013; Manrique et al, 2013). Uma explicação é que a 

aldosterona inibe o relaxamento do endotélio dependente de óxido nítrico, por diminuir a sua 

biodisponibilidade como consequência de aumento na geração de espécies reativas de 

oxigênio. Então concentrações elevadas deste hormônio estão associadas a maior disfunção 

endotelial e subsequente desenvolvimento da hipertensão (Whaley-Connell et al, 2010). 

O hiperaldoteronismo primário, resultante de hiperplasia adrenal ou adenoma produtor 

de aldosterona ocorre com prevalência estimada de 0,5 a 4,8% na população com hipertensão 

essencial e de 4,5 a 22% naqueles com hipertensão resistente (Strauch et al, 2003; Rossi et al, 

2006). O hiperaldosteronismo primário está associado a maior frequência de hipertensão 

resistente (Rossi et al, 2006), sendo a forma mais comum de hipertensão endócrina (Krug e 

Ehrart-Bornstein, 2008). Nesse caso, a pressão arterial não é responsiva a não ser que 

antagonistas dos receptores mineralocorticoides, tais como espironolactona ou epleronone, 

sejam utilizados no regime terapêutico (Sowers et al, 2009). Contudo, o fenômeno 

―aldosterone breakthrough‖ (avanço ou escape da aldosterona), que consiste no excesso de 

biossíntese da aldosterona como resposta ao emprego dos inibidores do SRAA, diminui a 

efetividade de tais antagonistas na redução da pressão arterial. Nessa perspectiva, uma 

alternativa proposta é a utilização de antagonistas dos canais de Ca
2+

 como inibidores da 

produção de aldosterona (Ikeda et al, 2012).     

 A aldosterona foi associada ao aumento dos níveis pressóricos em coorte com 1.688 

indivíduos normotensos, indicando que maiores concentrações hormonais mesmo dentro de 

parâmetros normais predispõe ao desenvolvimento da hipertensão arterial (Vasan et al, 2004). 

 A hipertensão arterial parece constituir a alteração cardiometabólica mais evidente em 

que o excesso de aldosterona exerce efeitos deletérios para seu desenvolvimento e progressão. 

Os bloqueadores dos receptores de mineralocorticoides tem se mostrado efetivos no 

tratamento dos pacientes com hipertensão resistente e alterações metabólicas associadas.   
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Aldosterona na inflamação subclínica e no estresse oxidativo 

 

A aldosterona parece atuar no desenvolvimento das doenças cardiovasculares, por 

outros mecanismos que não os receptores de mineralocorticoides. Neste processo, ocorre 

maior infiltração de macrofágos no tecido adiposo, e contribui para o aumento do estresse 

oxidativo gerado pela NAD(P)H oxidase por induzir a expressão de genes pró-inflamatórios, 

tais como de moléculas de adesão e quimiocinas, levando a um fenótipo de maior risco 

cardiovascular (Yoshimoto e Hirata, 2007). Os radicais oxidantes podem promover danos 

oxidativos, remoledamento estrutural, inflamação e fibrilação atrial. Esta, por sua vez, ativa a 

angiotensina II e cascatas independentes, com aumento da produção de aldosterona que está 

associada aos danos teciduais (Mayyas et al, 2013).  

Em animais, demonstrou-se que a infusão de aldosterona sistêmica leva ao estresse 

oxidativo e inflamação no miocárdio. A inibição de espécies reativas de oxigênio previnem 

inflamação do miocárdio e remodelamento adverso de ratos, então sugerindo que estes podem 

ser alguns dos mecanismos dos efeitos adversos da aldosterona no miocárdio (Sun et al, 

2002).  

Em humanos, estudo (n=3770) testou o grau de ativação inflamatória em relação as 

concentrações urinárias de aldosterona em uma coorte de hipertensos. Foi observada 

associação entre aldosterona com proteína C reativa e proteína amiloide sérica A, indicando 

que este hormônio está relacionado à ocorrência de inflamação subclínica, pelo menos em 

indivíduos com hipertensão essencial (Tzamou et al, 2013). Em indivíduos (n=58) com 

falência cardíaca (proveniente de disfunção sistólica), a aldosterona não foi correlacionada 

com proteína C reativa (inflamação), mas com 8-isoprostaglandina F2α (estresse oxidativo), 

molécula de adesão intercelular-1 (disfunção endotelial) e inibidor tecidual da 

metaloproteinase 1 (turnover da matriz tecidual), após ajuste para idade, sexo, raça, diabetes, 

tabagismo, ritmo cardíaco, massa ventricular esquerda e IMC. Os autores colocam que a 

aldosterona pode ter efeitos distintos nos diferentes aspectos da inflamação, em que a 

molécula de adesão intercelular-1 está presente em superfície das células endoteliais e dos 

miócitos, e a proteína C reativa é produzida no fígado, sendo um reagente de fase aguda e 

marcador da inflamação geral. Contudo, é importante colocar que o pequeno tamanho 

amostral deste último estudo foi um fator limitante, sendo possível que a relação entre 

aldosterona e outros biomarcadores fosse observada se a amostra fosse maior (Kotlyar et al, 

2006).  
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É importante saber que o estresse oxidativo aumenta a inflamação, e esta piora a 

disfunção endotelial aumentando o estresse oxidativo. Ambos podem afetar a matriz 

intersticial por agir na síntese e degradação do colágeno miocárdico (Siwik et al, 2004).  

Mais estudos, especialmente de intervenção e de coorte são necessários para melhor 

estabelecer as inter-relações endócrinas com os diversos marcadores de inflamação subclínica 

e estresse oxidativo de acordo com os aspectos clínicos e étnicos das populações. 

 

Aldosterona e Síndrome metabólica 

 

A aldosterona tem sido associada a SM e seus componentes (perímetro da cintura, 

pressão arterial e HDL) em não caucasianos (Bochud et al, 2006), o que não foi observado em 

caucasianos (Egan et al, 2005). A raça/etnia parece ser fator importante na associação entre 

aldosterona e componentes da SM, sendo que em negros esta relação tem se apresentado mais 

forte (Bochud et al, 2006; Kidambi et al, 2007). 

Estudos reforçam a hipótese que as concentrações de aldosterona podem predizer o 

início da hipertensão arterial e da SM. Em 2.292 participantes do Framinghan Offspring 

Study foram avaliados oito marcadores refletindo homeostase, inflamação, disfunção 

endotelial e atividade neuro-humoral com a incidência de SM. Após ajuste, apenas as 

concentrações de PAI-1 e de aldosterona permaneceram associadas com a SM. Tem se que o 

PAI-1 é contribuidor para a fibrose tecidual e a aldosterona aumenta a expressão de PAI-1 

(Enomoto et al, 2005). O PAI-1 foi significativamente e positivamente associado com 

mudanças longitudinais na pressão arterial sistólica, glicemia de jejum e triglicerídeos, e a 

aldosterona com a pressão arterial sistólica (Ingelsson et al, 2007).  

 Em estudo transversal no qual avaliou-se a influência da aldosterona no 

desenvolvimento da SM, observou-se correlação deste hormônio com pressão arterial, 

perímetro da cintura, insulinemia, HOMA-IR e dislipidemias. Os indivíduos com SM 

apresentaram maiores concentrações de aldosterona e de aldosterona/renina (Kidambi et al, 

2007). Outra pesquisa semelhante demonstrou relação entre aldosterona e perímetro da 

cintura em homens, além de aumento nas concentrações deste hormônio com a idade. No 

grupo com SM, comparado aos metabolicamente normais, as concentrações plasmáticas de 

aldosterona foram aproximadamente 20% maiores (Bochud et al, 2006).  A fim de confirmar 

tais evidências, triagem clínica foi conduzida testando um ano de intervenção na dieta (com e 

sem restrição de sódio) e atividade física em 285 adultos jovens com excesso de peso sem 

outros fatores de risco. Foi encontrada associação entre diminuição nas concentrações de 
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aldosterona com diminuição da proteína C reativa, leptina, insulina, HOMA-IR, ritmo 

cardíaco e aumento da adiponectina (p<0,05), após ajuste para idade, sexo, raça, tempo e tipo 

de intervenção, excreção de sódio e potássio. Os resultados indicam que mudanças favoráveis 

nos fatores relacionados à obesidade são associadas com reduções nas concentrações 

circulantes de aldosterona, o que reforça a aldosterona como um emergente e importante fator 

de risco cardiometabólico (Cooper et al, 2013).   

 Os estudos descritos indicam que as concentrações elevadas de aldosterona constitui 

fator de risco relevante para o desenvolvimento e progressão da SM, o que é reforçado pelo 

controle dos componentes da SM paralelo ao declínio hormonal. A aldosterona pode ser 

empregada para auxiliar na identificação de indivíduos em maior risco cardiometabólico, e é 

possível que futuramente seja considerada como um componente da SM.  

 

Aldosterona e doença cardiovascular 

 

A exposição a altas concentrações de aldosterona, como ocorre na presença de 

aldosteronismo primário causa maior morbidade e mortalidade cardiovascular. Em estudo de 

caso-controle com pacientes com hiperaldosteronismo primário comparados a portadores de 

hipertensão essencial, foi observado maiores níveis pressóricos, história familiar de doença 

cardiovascular precoce, alta prevalência de hipertrofia ventricular esquerda e maior risco 

cardiovascular na presença do aldosteronismo primário (Abad-Cardiel et al, 2013). Em outro 

estudo, nos pacientes com hiperaldosteronismo primário comparado aos indivíduos com 

hipertensão essencial, a hipertrofia ventricular esquerda foi duas vezes maior (mesmo após 

ajuste para duração da hipertensão), além de maior prevalência de doença arterial coronariana 

(OR=1,9), infarto do miocárdio (OR=2,6), falência cardíaca (OR=2,9) e fibrilação atrial 

(OR=5,0) (Savard et al, 2013). 

A aldosterona exerce efeitos cardiovasculares por influenciar na excreção de 

eletrólitos e fluidos, e dessa forma no volume e pressão sanguíneas (Rossi et al, 2006). 

Entretanto, este hormônio desempenha ações específicas no músculo cardíaco, relacionados à 

hipertrofia, arritmias cardíacas, ativação do sistema nervoso simpático (SNS), inibição do 

sistema nervoso parasimpático (SNP), disfunção endotelial, inflamação vascular, fibrose 

miocárdica e congestão, os quais são independentes dos efeitos na reabsorção de sódio e água. 

Tais ações no músculo cardíaco parecem resultar da fibrose vascular, inflamação e disfunção 

endotelial (Vogt e Burnier, 2009; Dartsch et al, 2013). 
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Além do aumento agudo, o aumento crônico da aldosterona, mesmo com variações 

dentro da amplitude de normalidade, também tem sido maior risco para as doenças vasculares 

(Vogt e Burnier, 2009; Tomaschitz et al, 2010; Hillaert et al, 2013). 

Os efeitos pró-inflamatório e pró-trombótico da aldosterona no sistema cardiovascular 

promovem hipertrofia e remodelamento do ventrículo esquerdo, e estão associadas a maior 

morbidade e mortalidade cardiovascular e total em populações com alto risco cardiovascular, 

incluindo pacientes com insuficiência cardíaca, infarto do miocárdio e com alto risco de 

doença arterial coronariana (White e Portfiedl, 2012). Em estudo com 129 hipertensos um 

conjunto de marcadores de risco cardiovasculares foram avaliados, incluindo lipídios, 

glicemia, hemoglobina glicada, insulinemia, HOMA-IR, proteína C reativa, 

microalbuminúria, homocisteína, aldosterona, renina e endotelina. Destes, as concentrações 

de aldosterona e endotelina foram os mais importantes determinantes da hipertrofia 

ventricular esquerda (Peer et al, 2013). 

Além das populações de alto risco, a aldosterona tem sido relacionada a subgrupos de 

pacientes com doença arterial coronariana estável e de baixo risco, como nesse estudo 

observacional prospectivo que demonstrou relação entre aldosterona, eventos vasculares e 

carga aterosclerótica em 2.699 pacientes ambulatoriais com doença arterial coronariana (>60 

anos; 82 homens). Durante a mediana de seguimento de 4,7 anos, os desfechos vasculares de 

infarto do miocárdio, derrame isquêmico ou morte vascular ocorreu em 355 (13%) pacientes. 

A aldosterona foi independentemente associada com eventos vasculares futuros (razão de 

incidência=1,56 95% de IC: 1,13-2,15) e mortalidade vascular (razão de incidência=1,95; 

95% de IC: 1,27-3,00). Pela análise bivariada a aldosterona também associou-se a presença e 

grau de aterosclerose em territórios vasculares adicionais (doenças cerebrovasculares e ou 

doença arterial periférica; p=0,026). Embora esses resultados não possam ser completamente 

generalizados para outras populações, quando considerados em conjunto os resultados 

sugerem forte associação etiológica entre a via da aldosterona e o processo aterosclerótico 

(Hillaert et al, 2013). Tal relação é de grande importância na prática clínica para a avaliação 

daqueles indivíduos com mais alto risco, facilitando um monitoramento mais efetivo e capaz 

de identificar aqueles que teriam maior benefício do uso de estratégias terapêuticas mais 

intensivas (Hillaert et al, 2013; Peer et al, 2013). 

O estudo prospectivo LURIC (Ludwigshafen Risk Cardiovascular Health Study) com 

3.153 pacientes (média de idade: 63,5 anos; 30,1% mulheres) após realizarem angiografia 

coronária demonstrou que após 7,7 anos (mediana de seguimento) as concentrações de 

aldosterona do segundo (razão de incidência= 1,58 95% de IC: 1,15-2,16), terceiro (razão de 
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incidência= 1,39 95% de IC: 1,01-1,90) e quarto (razão de incidência= 1,63 95% de IC: 1,20-

2,20) quartil comparados ao primeiro foram associados com maior mortalidade por doença 

cardiovascular. As análises específicas por causa demonstraram fortes associações entre 

concentrações de aldosterona e maior risco para derrame e morte cardíaca súbita (Tomaschitz 

et al, 2010). 

A extensão do papel da aldosterona como fator de risco para eventos cardiovasculares 

é primariamente baseada na eficácia dos bloqueadores de receptores de mineralocorticoides 

nessas condições (Funder e Reincke, 2010; Tomaschitz et al, 2010). A hipertrofia ventricular 

esquerda, um fator de risco cardiovascular independente, foi reduzida e normalizada em 57% 

dos pacientes em uso de baixas doses de espironolactona após 3 anos (Ori et al, 2013). Os 

bloqueadores da aldosterona beneficiam os pacientes por diminuir os efeitos deletérios deste 

hormônio nos componentes da SM, com consequente menor risco de desenvolvimento das 

doenças cardiovasculares (Figura 1). 

 

 

Figura 1. Efeitos da aldosterona em fatores cardiometabólicos. 

 

 A ativação inapropriada do SRAA e a inabilidade do organismo em diminuir as 

concentrações de aldosterona em resposta às dietas ricas em sódio característica das 

sociedades modernas constituem uma má-adaptação deste sistema regulatório (Tomaschitz et 

al, 2010). 
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Conclusões e perspectivas 

 

Desde o descobrimento da aldosterona estudos têm sido conduzidos demonstrando 

que, além da função clássica na homeostase de eletrólitos e pressão arterial, este hormônio 

tem importante papel nas desordens metabólicas e doenças cardiovasculares. A obesidade, 

principalmente a visceral, tem sido reconhecida como um importante mecanismo regulador da 

produção de aldosterona, sendo que esta pode explicar parcialmente as associações entre 

tecido adiposo e síndrome metabólica. Aspectos da dieta, quantitativos e qualitativos, 

interferem nas concentrações de aldosterona, sendo que o consumo elevado de frutose e de 

gorduras leva ao aumento deste hormônio, mas existe controversia sobre os efeitos de uma 

dieta rica em sódio, sendo necessário melhor estabelecer os efeitos deste mineral e investigar 

o papel de outros componentes dietéticos.  

Os estudos apresentados nesta revisão, de fato, colocam a aldosterona como um 

hormônio de risco cardiometabólico, estando associada à hipertensão arterial, resistência à 

insulina, dislipidemias e estresse oxidativo/inflamação subclínica, com aumento da morbidade 

e mortalidade cardiovascular. Além do aumento agudo, o aumento crônico nas concentrações 

da aldosterona, mesmo com variações dentro da amplitude de normalidade, tem representado 

maior risco para infarto, derrame e mortalidade de origem cardiovascular. Neste contexto, os 

bloqueadores dos receptores mineralocorticoides como inibidores do complexo sistema 

renina-angiotensina-aldosterona surgem como estratégia promissora na prevenção e 

tratamento dessas comorbidades.  
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Resumo 

Fundamento: Diferentes pontos anatômicos de aferição do perímetro da cintura (PC) têm 

sido empregados na prática clínica e em estudos epidemiológicos. 

Objetivos: Comparar os valores de PC aferido em quatro pontos anatômicos, bem como 

avaliar as relações entre os diferentes pontos com gordura corporal total e central, e com 

fatores de risco cardiometabólico, nas três fases da adolescência. 

Desenho do estudo: Adolescentes (n=671; 353 meninas), de 10 a 19 anos (10 a 13: fase 

inicial; 14 a 16: fase intermediária e 17 a 19: fase final) tiveram o PC aferido em quatro 

pontos anatômicos: incisão umbilical (PC1), ponto médio entre a última costela e a crista 

ilíaca (PC2), 2,5 cm acima da cicatriz umbilical (PC3) e menor perímetro (PC4). A massa de 

gordura total e nas regiões androide e troncular foram determinadas pelo DXA. A glicemia, 

insulinemia, triglicerídeos, HDL, pressão arterial e nível de atividade física foram também 

avaliados. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisas com Seres Humanos da 

Universidade Federal de Viçosa (Of. Ref. N° 0140/2010). 

Resultados: PC diferiu de acordo com o local de aferição, sendo PC4<PC3<PC2<PC1 

(p<0,05), por sexo e fase. A análise de regressão linear e as curvas ROC indicaram que PC1 e 

PC2 foram de melhor desempenho para predizer adiposidade central, especialmente nas fases 

intermediária e final (p<0,05). Os quatro pontos anatômicos apresentaram similar predição do 

risco cardiometabólico e de forma geral não diferiram em relação ao DXA (p>0,05).  

Conclusão: A localização do ponto anatômico não influenciou na sua relação com 

adiposidade e risco cardiometabólico no início da adolescência, mas nas fases intermediária e 

final o ponto médio e o ponto na incisão umbilical foram os melhores indicadores da 

adiposidade central, o que dá suporte preliminar de que sejam medidas mais efetivas para 

avaliação da obesidade juvenil.  

Palavras-chave: perímetro da cintura, obesidade central, gordura corporal, Absortometria de 

Raios-X de Dupla Energia, adolescentes. 
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Introdução 

 

Nos últimos anos, a prevalência de obesidade está aumentando em muitos países do 

mundo, sendo que a obesidade do tipo abdominal ou androide tem apresentado maior 

aumento que a obesidade geral entre adolescentes (Moraes et al, 2011; Mindell et al, 2012). 

Estudo longitudinal recente em Veranópolis/Brasil demonstrou que a adiposidade abdominal 

na adolescência tende a se manter na vida adulta, bem como prediz a ocorrência de síndrome 

metabólica nesta fase (Spolidoro et al, 2013).  

O excesso de gordura abdominal na adolescência é considerado preditor de resistência 

à insulina, dislipidemias e hipertensão arterial (Caprio et al, 1996; Lee et al, 2006; Pereira et 

al, 2010; Pinto et al, 2011), os quais são componentes da síndrome metabólica (Zimmet et al, 

2007). Ademais, a resistência insulínica e hipertrigliceridemia são os principais preditores do 

aumento da espessura da carótida em adolescentes, um importante marcador subclínico de 

aterosclerose (Fang et al, 2010). 

Tendo em vista a associação entre obesidade central e fatores de risco 

cardiovasculares, o perímetro da cintura (PC) deve ser incorporado na rotina clínica pediátrica 

e na vigilância populacional (Wang et al, 2003; Lee et al, 2006; Horlick and Hediger, 2010; 

Schröder et al, 2014). Contudo, atualmente isto tem sido dificultado pela falta de 

padronização acerca do local de aferição do PC (Lohman et al, 1988; Rudolf et al, 2007; 

World Health Organization, 2008; National Institutes of Health, 2000; Yan et al, 2008; 

Camhi et al, 2008). De acordo com o Anthropometric Standardization Reference Manual 

(Lohman et al, 1988) o PC deveria ser aferido no menor perímetro da região troncular, a 

Organização Mundial de Saúde (World Health Organization, 2008) preconiza o ponto médio 

entre a última costela e a crista ilíaca, o National Institutes of Health 

(National Institutes of Health, 2000) recomenda a incisão umbilical e outros utilizam como 

protocolo 2,5 cm acima da incisão umbilical (Camhi et al, 2008). O objetivo deste trabalho foi 

comparar os valores de PC aferido nestes quatro pontos anatômicos e avaliar as relações entre 

os diferentes pontos com gordura corporal total e central, e com fatores de risco 

cardiometabólico nas três fases da adolescência. 
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Métodos 

Desenho e população de estudo  

  

Este estudo epidemiológico com delineamento transversal e de base-populacional foi 

realizado com adolescentes (n=671) na faixa etária de 10 a 19 anos, extraídos da população 

escolar rural e urbana, pública e privada (5º ano do ensino fundamental ao 3º ano do ensino 

médio) do município de Viçosa/Brasil. O tamanho amostral foi calculado utilizando-se o 

programa Epi Info, versão 6,04 a partir de fórmula específica para estudos transversais, 

considerando-se a população total de adolescentes de 11.898 do município de Viçosa/MG 

(IBGE, 2010), prevalência esperada de 50% (Luiz e Magnanini, 2003), visto o estudo 

considerar como desfecho múltiplos fatores de risco cardiovasculares e variabilidade aceitável 

de 5%, totalizando amostra mínima de 663 adolescentes, com 99% de nível de confiança.  

Após autorização da direção da escola, a pesquisa foi divulgada e os estudantes 

interessados, participaram do sorteio. Foi atribuído um número de ordem a cada elemento e 

por meio de dispositivo aleatório foi selecionada a quantidade desejada (Callegari-Jacques, 

2003), respeitando-se a proporcionalidade da faixa etária estudada em cada escola.  

Os critérios de inclusão foram: não fazer uso regular de medicamentos que alterassem 

a glicemia, insulinemia, o metabolismo lipídico e ou níveis pressóricos, não participar de 

programa de redução e controle de peso, não fazer uso regular de diuréticos/laxantes e não 

estar grávida ou já ter engravidado. Os adolescentes que atendiam os critérios de inclusão e 

que fizeram parte do estudo foram subdivididos por sexo e agrupados por intervalos etários 

(10 a 13 anos: fase inicial; 14 a 16 anos: fase intermediária; 17 a 19 anos: fase final) (World 

Health Organization, 2005).  

  Todos os participantes e seus pais/ responsáveis, no caso de voluntários menores de 

18 anos, assinaram o Termo de Consentimento Livre Esclarecido, de acordo com a 

Declaração de Helsinki. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisas com Seres 

Humanos da Universidade Federal de Viçosa (Of. Ref. N° 0140/2010).  

 

Avaliação antropométrica 

 

O peso e altura foram aferidos mediante técnicas internacionais padronizadas (Lohman 

et al, 1988), utilizando balança digital eletrônica (LC 200PP, Marte®, São Paulo, Brasil) e 

estadiômetro portátil  (Alturexata®, Belo Horizonte, Brasil), com estas medidas calculou-se o 
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IMC utilizado para classificação do estado nutricional, segundo a Organização Mundial da 

Saúde (World Health Organization, 2007).  

 O perímetro da cintura foi obtido no plano horizontal, no final de uma expiração 

normal, por um único avaliador treinado utilizando uma fita métrica com extensão de 2 

metros, flexível e inelástica (Cardiomed®, São Luiz, MA, Brasil). Quatro pontos anatômicos 

foram utilizados: PC1) Cicatriz umbilical (Asayama et al, 2000; National Institutes of Health, 

2000; McCarthy et al, 2001), PC2) Ponto médio entre a margem inferior da última costela e a 

crista ilíaca (Cameron, 1984; McCarthy et al, 2001; World Health Organization, 2008); PC3) 

2,5 cm acima da incisão umbilical (Camhi et al, 2008);  PC4) Menor cintura entre o tórax e o 

quadril (Callaway et al, 1988; Lohman et al, 1988; Taylor et l, 2000) (Figura 1). 

 

 

Figura 1. Perímetro da cintura aferido em quatro pontos anatômicos. PC1) Incisão umbilical; PC2) Ponto médio 

entre a margem inferior da última costela e a crista ilíaca; PC3) 2,5 cm acima da incisão umbilical e PC4) menor 

cintura.  

 

 Avaliação da composição corporal 

 

A composição corporal foi avaliada utilizando-se o equipamento Absortometria de 

Raios-X de Dupla Energia (DXA) (Lunar Prodigy Advance DXA System - analysis version: 

13.31, GE Healthcare, Madison, WCI, USA). Todas as avaliações foram realizadas pelo 

mesmo técnico, usando procedimentos padrões descritos no enCore Users Manual. A gordura 

PC1 Cicatriz umbilical 

PC4 
2,5 cm 

PC3 

PC2 

Margem inferior da 

última costela 

Borda superior da 

crista ilíaca 
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corporal total (kg), troncular (kg) e androide (kg) foram obtidas de escâneres do corpo total. 

Determinou-se a gordura troncular e androide por meio da análise de regiões de interesse pelo 

Lunar enCore software em que a borda superior da região do tronco é delineada por uma 

linha horizontal abaixo do queixo, as fronteiras verticais são a lateral das costelas, e as bordas 

inferiores são formadas por linhas oblíquas que passam através do meio das cabeças femorais. 

Enquanto a região androide foi definida como um limite inferior para o corte pélvis e o limite 

superior acima da pélvis cortado por 20% da distância entre a pelve e os cortes no pescoço 

(Foo et al, 2013). Os adolescentes foram classificados quanto ao percentual de gordura, sendo 

que valores acima de 25% para meninos e de 30% para meninas foram considerados gordura 

corporal elevada (Willians, 1992). Os valores maiores que o percentil 75, por sexo, de gordura 

do tronco e androide foram utilizados para identificar adolescentes como verdadeiros 

positivos para excesso de adiposidade central.  

 

Avaliação bioquímica e da pressão arterial 

 

As amostras de sangue foram coletadas, após jejum de 12 horas, em veia anti-cubital e 

o soro foi separado por centrifugação a 2225 x g por 15 minutos, a temperatura ambiente (2–3 

Sigma, Sigma Laborzentrifuzen, Osterodeam Harz, Germany).  

A glicemia foi medida pelo método glicose oxidase usando o equipamento Cobas 

Mira Plus (Roche Diagnostics, GmbH, Montclair, NJ, USA). A hiperglicemia de jejum foi 

definida como valores ≥100 mg/dL (American Diabetes Association, 2006). A insulina de 

jejum foi dosada pelo método eletroquimioluminescência. A resistência à insulina foi 

calculada por meio do modelo matemático HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment – 

Insulin Resistance), utilizando as dosagens de insulina e glicemia de jejum: HOMA-IR = 

[(insulina de jejum (µU/mL) x glicemia de jejum [mmol/L])/22,5] (Matthews et al, 1985). Os 

valores de insulina > 15U/mL e HOMA-IR ≥ 3,16 foram considerados como presença de 

hiperinsulinemia e resistência à insulina, respectivamente (Sociedade Brasileira de 

Cardiologia, 2005).  

As concentrações de HDL e triglicerídeos foram dosadas pelo método colorimétrico 

enzimático, com automação pelo equipamento Cobas Mira Plus (Roche Diagnostics GmbH, 

Montclair, NJ, USA) (Roche Corp.), e valores <40 de HDL e ≥130 mg/dL de triglicerídeos 

foram considerados concentrações alteradas (National Institutes of Health, 2012). 

A pressão arterial foi aferida após repouso mínimo de 15 minutos, utilizando monitor 

de pressão sanguínea de insuflação automática (Omron
®
 Model HEM-741 CINT, Quioto, 
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KYT, Japão) e manguito de tamanho adequado ao perímetro do braço.  A medida foi aferida 

três vezes no braço com maior valor de pressão, com intervalo de 1 minuto entre elas, e foi 

utilizada a média das duas últimas medidas (Sociedade Brasileira de Hipertensão, 2010). Os 

níveis elevados de pressão arterial foram definidos como pressão arterial sistólica ou 

diastólica ≥percentil 90 (National Heart, Lung and Blood Institute, 2004) por idade, sexo e 

estatura. 

 

Avaliação da atividade física 

 

O padrão de atividade física foi avaliado utilizando o questionário internacional de 

atividade física (IPAQ)– versão curta, validado para este grupo populacional (Guedes, 2005) 

como forma de se classificar os adolescentes em sedentário, irregularmente ativo, ativo e 

muito ativo (Celafisc, 2010). Tendo em vista que a prevalência de sedentarismo foi baixa 

nesta população, optou-se por agrupar os indivíduos sedentários e irregularmente ativos em 

―insuficientemente ativos‖ e os considerados ativos e muito ativos foram agrupados em 

―fisicamente ativos‖. 

   

Análise estatística  

  

O teste de Kolmogorov-Smirnov foi realizado para avaliar as variáveis quanto à 

normalidade. De acordo com as análises, as variáveis deveriam ter um tratamento não 

paramétrico. O teste de Mann-Whitney foi usado para as comparações entre os sexos. Foram 

feitas análises de medidas repetidas utilizando o teste de Friedman, seguido por Wilcoxon 

para comparação dos quatro pontos de perímetro da cintura para cada sexo e fase da 

adolescência. Para a comparação dos indicadores antropométricos e de composição corporal e 

dos marcadores metabólicos, entre as três fases da adolescência, empregou-se o teste de 

Kruskall-Wallis seguido por Mann-Whitney com correção de Bonferroni.  

 Para avaliar a predição da gordura corporal total (kg), troncular (kg) e androide (kg) 

das quatro técnicas de perímetro de cintura foram elaboradas curvas ROC e utilizada análise 

de regressão linear múltipla, com ajuste por idade e atividade física. Todas as variáveis 

contínuas foram transformadas em log para as análises de regressão. As curvas ROC também 

foram empregadas para comparar o desempenho das medidas antropométricas e de 

composição corporal na predição dos fatores de risco cardiometabólico. Para comparação das 
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áreas abaixo da curva (AUCs) empregou-se o teste Z, utilizando-se o programa MedCalc 

versão 9.3. 

 O banco de dados foi elaborado com dupla digitação, no Microsoft Office Excel 2007 

e para as análises estatísticas foi utilizado o programa SPSS for Windows, versão 20.0. O nível 

de significância adotado foi p<0,05. 

 

Resultados 

Características antropométricas e bioquímicas por sexo e fase da adolescência  

 

As características dos participantes são apresentadas na tabela 1. O estudo incluiu 671 

adolescentes (52,6% meninas), com idade média de 14,3 (±3,0) anos. Destes, 0,9% 

apresentaram hiperglicemia; 2,4% pressão arterial elevada; 4,3% baixas concentrações de 

HDL; 5,8% hipertrigliceridemia; 9,2% hiperinsulinemia; 9,8% resistência à insulina e 20,3% 

excesso de peso.   

O IMC (kg/m
2
), perímetro da cintura em nível umbilical e ponto médio, gordura 

corporal total (kg), gordura troncular (kg) e gordura androide (kg) foram maiores nas meninas 

(p<0,05). No geral, as análises por fase demonstram que os indicadores de adiposidade total e 

central apresentam um aumento com a idade nas meninas, sendo fase inicial<fase 

intermediária=fase final e nos meninos fase inicial<fase intermediária<fase final (exceto para 

gordura do tronco e gordura total que não diferiram entre a fase intermediária e final). A 

estatura diferiu entre os sexos, sendo maior nos meninos e aumentou com o avançar da idade 

nestes, sendo que nas meninas houve aumento da fase inicial para intermediária, mas fase 

intermediária e final não diferiram entre si. Finalmente, as comparações entre os quatro 

perímetros de cintura mostram que eles diferiram entre si, sendo PC4<PC3<PC2<PC1, para 

ambos os sexos e em todas as fases da adolescência (tabela 1). 

Os valores de glicemia e pressão arterial sistólica foram menores nas meninas, 

enquanto a insulinemia, resistência à insulina, HDL e pressão arterial diastólica foram 

menores nos meninos. Não houve diferença entre gênero quanto às concentrações de 

triglicerídeos. Nas análises por fase, observa-se que o sexo feminino apresentou maiores 

valores de glicemia, insulinemia e HOMA-IR, e menores de pressão arterial sistólica na fase 

inicial comparado as fases intermediária e final; enquanto que as concentrações de 

triglicerídeos foram menores e a pressão arterial diastólica foi maior na fase final. No sexo 

masculino, verifica-se que a glicemia foi maior e insulinemia e HOMA-IR menores na fase 

inicial, sendo que as fases intermediária e final não apresentaram diferenças entre si, ao 
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contrário os níveis de HDL foram maiores na fase inicial comparado a fase intermediária e 

final. A pressão arterial sistólica, mas não a diastólica apresentou tendência de aumento com o 

avançar da idade (tabela 1).  
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Tabela 1. Características dos adolescentes por sexo e faixa etária.  
Variáveis Meninas 

(n=353) 

Meninas
 c
 

 

 

Meninos 

(n=318) 

Meninos
 c
 

Fase inicial 

(n=157) 

Fase 

intermediária 

(n=104) 

Fase final 

(n=92) 

Fase inicial 

(n=179) 

Fase 

intermediária 

(n=54) 

Fase final 

(n=85) 

Idade (anos) 14,5 (2,9) 11,6  (1,1)* 15,4 (0,91)
†
 18,3 (0,6)

ffi
 14,1 (3,1) 11,7 (1,1)* 15,2 (0,9)

†
 18,5 (0,8)

ffi
 

Peso (kg) 48,7 (11,7) 42,1 (9,9) * 55,2 (11,2) 52,8 (8,7)
ffi
 50,6 (16,2) 41,5 (12,7)* 57,6 (13,3)

†
 65,1 (11,0)

ffi
 

Estatura (m) 1,56 (0,1)
 a
 1,49 (0,09)* 1,61 (0,06) 1,60 (0,06)

ffi
 1,59 (0,14) 1,49 (0,10)* 1,69 (0,08)

†
 1,73 (0,06)

ffi
 

IMC (kg/m
2
) 19,9 (3,62)

 a
 18,79 (3,37)* 21,12 (4,01) 20,41(2,98)

ffi
 19,5 (3,8) 18,33 (3,72)* 19,93 (3,46)

†
 21,56 (3,33)

ffi
 

PC1 (cm) 73,5 (9,9)
 ab

 69,9 (9,7)
b
* 77,22 (9,8)

b
 75,5 (8,3)

bffi
 71,1 (10,6)

b
 67,6 (10,6)

b
* 73,4 (9,1)

b†
 76,9 (8,2)

bffi
 

PC2 (cm) 72 (9,6)
 ab

 68,8 (9,6)
b
* 75,42 (9,4)

b
 73,7 (7,9)

bffi
 70,5 (10,6)

b
 67,1 (10,6)

b
* 72,6 (9,3)

b†
 76,2 (8,2)

bffi
 

PC3(cm) 67,2 (9,1)
ab

 64,9 (8,9)
b
* 69,72 (10,0)

b
 68,0 (7,3)

bffi
 68 (10,3)

b
 64,7 (10,3)

b
* 70,0 (9,4)

b†
 73,8 (7,7)

bffi
 

PC4 (cm) 65,2 (7,5)
b
 63,3 (7,6)

b
 67,3 (7,8)

b
 66,0 (6,0)

bffi
 67,2 (9,1)

b
 63,9 (8,7)

b
* 69,2 (8,3)

b†
 73,1 (7,1)

bffi
 

Gordura total (kg) 13,0 (7,1)
a
 11,4 (6,3)* 16,5 (7,7) 15,3 (6,1)

ffi
 8,9 (6,9) 8,4 (6,8) 9,5 (6,9) 9,7 (6,9)

ffi
 

Gordura troncular (kg) 4,4 (3,2)
a
 3,6 (2,8)* 5,2 (3,8) 4,8 (2,7)

ffi
 1,8 (1,2-3,8) 2,8 (3,1)* 3,2 (3,0) 3,6 (2,9) 

Gordura androide (kg) 0,48 (0,44)
a
 0,44 (0,41)* 0,55 (0,53) 0,49 (0,39) 0,18 (0,1-0,4) 0,32 (0,43) 0,36 (0,39)

†
 0,48 (0,77)

ffi
 

Glicemia (mg/dL) 83,9 (6,8)
a
 86,1 (6,5)* 82,7 (6,9) 81,6 (6,1)

ffi
 86,2 (6,7) 86,7 (6,5) 87,12 (6,73) 84,4 (6,71)

ffi
 

Insulina (mcU/mL) 9,7 (5,0)
a
 10,3 (5,0) 10,2 (5,6)

†
 8,0 (3,8)

ffi
 7,5 (4,69) 7,3 (5,3)* 8,41 (4,23) 7,39 (3,41) 

HOMA-IR 2,01 (1,10)
a
 2,20 (1,14) 2,09 (1,19)

†
 1,61 (0,77)

ffi
 1,62 (1,10) 1,59 (1,26)* 1,82 (0,97) 1,55 (0,76) 

Triglicerídeos (mg/dL) 73,5 (35,7) 78,7 (37,2) 73,3 (37,7) 64,9 (28,4)
ffi
 68,5 (33,5) 69,5 (33,5) 63,9 (26,9) 69,4 (33,6) 

HDL (mg/dL) 52,9 (12,1)
a
 52,6 (12,3) 52,6 (12,3) 53,6 (11,4) 49,9 (12,5) 51,3 (13,7)* 49,5 (10,6) 47,2 (10,4)

ffi
 

PAS (mmHg)  97,8 (9,1)
 a
 95,6 (9,9)* 99,0 (7,6) 100,2 (8,1)

ffi
 101,2 (11,7) 96,2 (10,3)* 103,7 (10,6)

†
 110,2 (8,8)

ffi
 

PAD (mmHg) 61,3 (6,9)
a
 60,6 (7,4) 61,1 (6,3) 62,6 (6,6)

ffi
 58,9 (7,1) 58,2 (6,8) 59,8 (7,9) 59,6 (6,9) 

Dados expressos como média (desvio padrão).  IMC: índice de massa corporal; PC1= incisão umbilical; PC2=ponto médio; PC3= 2,5cm acima do umbigo; PC4=menor 

cintura; HOMA-IR: modelo homeostático de avaliação da resistência à insulina; HDL: lipoproteína de alta densidade; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial 

diastólica. 
a
 p<0,05 Teste Mann Whitney entre os sexos.  

b
 p<0,05 Teste de Friedman entre os quatro pontos anatômicos de cintura em cada sexo e fase, seguido pelo Teste 

de Wilcoxon. 
c
 Teste de Kruskall-Wallis seguido pelo Teste de Mann-Whitney com correção de Bon Ferroni (p<0,016).  *Diferenças entre fase 1 e 2; 

†
 diferenças entre fase 

2 e 3;  
ffi
 diferenças entre fases 1 e 3.  
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Associações das medidas de perímetro da cintura com a massa de gordura corporal total, 

troncular e androide 

 

Os resultados das análises de regressão relacionando gordura corporal total (kg), 

gordura troncular (kg) e gordura androide (kg) (variáveis dependentes) com cada perímetro de 

cintura (variável independente) são apresentados na tabela 2. Houve diferença entre cada 

perímetro e as medidas de gordura do DXA para ambos os gêneros e por fase da adolescência. 

As medidas de cintura foram capazes de predizer de 74 a 87% das variações nas medidas de 

adiposidade total, 75 a 87% da gordura troncular e 74 a 84% da gordura androide. A análise 

de cada perímetro demonstrou padrão similar para as medidas de adiposidade, sendo que o 

perímetro da incisão umbilical e do ponto médio apresentaram maiores valores de R
2
 

independentemente do sexo, da idade e do padrão de atividade física. 
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Tabela 2. Modelos de regressão para predizer gordura corporal total, troncular e androide (variável dependente) usando o perímetro da cintura (variável 

independente) aferida em quatro pontos anatômicos por sexo e fase da adolescência.  
Variáveis Meninas

 a
 

(n=353) 

Meninos
 a
 

(n=318) 

 Inicial
 b

 

(n=336) 

Intermediária
 b

 

(n=158) 

Final
 b
 

(n=177) 

PC1 PC2 PC3 PC4 PC1 PC2 PC3 PC4  PC1 PC2 PC3 PC4 PC1 PC2 PC3 PC4 PC1 PC2 PC3 PC4 

 

T 

O 

T 

A 

L 

β 3,46 3,44 3,22 

 

3,76 4,74 4,69 4,23 

 

5,13  4,06 4,04 3,68 

 

4,46 3,46 3,43 3,04 3,53 4,33 4,34 4,27 

 

4,82 

IC95% 3,31 

- 

3,62 

 

3,23 

- 

3,61 

3,03 

- 

3,42 

3,53 

- 

3,99 

4,49 

- 

4,99 

4,44 

- 

4,94 

3,92 

- 

4,54 

4,81 

- 

5,46 

 3,87 

- 

4,26 

3,85 

- 

4,24 

3,42 

- 

3,93 

4,19 

- 

4,74 

3,16 

- 

3,77 

3,12 

- 

3,74 

2,70 

- 

3,37 

3,14 

- 

3,92 

3,97 

- 

4,69 

3,97 

- 

4,71 

3,85 

- 

4,68 

4,37 

- 

5,28 

R
2*

 0,87
†
 0,86

†
 0,79

†
 0,79

†
 0,82

†
 0,82

†
 0,71

†
 0,76

†
  0,85

†
 0,85

†
 0,74

†
 

 

0,78
†
 0,84

†
 0,83

†
 0,78

†
 0,78

†
 0,82

†
 0,82

†
 0,77

†
 0,78

†
 

 

T 

R 

O 

N 

C 

O 

β 4,63 4,63 4,39 5,10 5,72 5,68 5,16 6,25  5,18 5,17 4,75 

 

5,74 4,50 4,46 3,99 4,64 5,28 5,31 5,27 5,93 

IC95% 4,43 

- 

4,83 

4,42 

- 

4,84 

4,14 

- 

4,64 

4,81 

- 

5,39 

5,45 

- 

5,99 

5,42 

- 

5,94 

4,81 

- 

5,50 

 

5,89 

- 

6,60 

 4,95 

- 

5,41 

4,94 

- 

5,39 

4,45 

- 

5,05 

 

5,41 

- 

6,06 

4,15 

- 

4,85 

4,11 

- 

4,81 

3,62 

- 

4,38 

4,20 

- 

5,08 

4,88 

- 

5,68 

4,91 

- 

5,71 

4,82 

- 

5,72 

 

5,43 

- 

6,43 

R
2*

 0,87
†
 0,86

†
 0,80

†
 0,80

†
 0,86

†
 0,86

†
 0,75

†
 0,81

†
  0,87

†
 0,87

†
 0,77

†
 0,81

†
 0,85

†
 0,85

†
 0,79

†
 0,79

†
 0,82

†
 0,82

†
 0,78

†
 0,78

†
 

                       

A 

N 

D 

R 

O 

I 

D 

E 

β 5,68 5,70 5,45 

 

6,33 6,28 6,23 

 

5,72 6,89  5,80 5,79 5,38 

 

6,45 5,52 5,47 4,94 5,77 6,45 6,47 6,49 

 

7,24 

IC95% 5,37 

- 

5,99 

5,38 

- 

6,00 

5,11 

- 

5,79 

 

5,93 

- 

6,73 

5,96 

- 

6,60 

5,91 

- 

6,54 

5,33 

- 

6,10 

6,48 

- 

7,29 

 5,50 

- 

6,09 

5,50 

- 

6,08 

5,03 

- 

5,73 

 

6,06 

- 

6,84 

5,07 

- 

5,96 

5,02 

- 

5,92 

4,47 

- 

5,41 

5,22 

- 

6,31 

5,94 

- 

6,96 

5,95 

- 

6,99 

5,93 

- 

7,05 

 

6,60 

- 

7,87 

R
2*

 0,80
†
 0,80

†
 0,75

†
 0,74

†
 0,84

†
 0,84

†
 0,75

†
 0,80

†
  0,83

†
 0,84

†
 0,75

†
 0,78

†
 0,82

†
 0,81

†
 0,77

†
 0,77

†
 0,78

†
 0,78

†
 0,75

†
 0,75

†
 

β: constante do modelo; IC: intervalo de confiança; R
2
: coeficiente de determinação; PC1=  incisão umbilical; PC2= ponto médio; PC3= 2,5 cm acima do umbigo; PC4= menor cintura.   

a
 Modelos ajustados por idade (anos) e nível de atividade física (sedentário vs ativo).

 b
 Modelos ajustados por sexo e nível de atividade física (sedentário vs ativo).

 
 *p<0,05; 

†
p<0,001 
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A tabela 3 apresenta as áreas abaixo da curva e os intervalos de confiança para as 

curvas ROC construídas com base nas quatro medidas de perímetro da cintura. Todas as 

AUCs para os PC foram diferentes de 0,5. O teste Z não identificou diferença entre os PC por 

sexo e na fase inicial da adolescência. Na fase intermediária, o PC4 apresentou menor 

capacidade preditiva da gordura troncular comparada aos demais pontos anatômicos. Na fase 

final, PC3 e PC4 foram menos preditivas da gordura total, troncular e androide. Considerando 

a amostra total, PC3 teve menor habilidade para identificar excesso de adiposidade troncular e 

androide; e PC4 teve menor habilidade para identificar excesso de adiposidade total, troncular 

e androide. Então, de forma coerente com a análise de regressão linear, a análise ROC 

demonstrou que os PC1 e PC2 apresentaram maior capacidade preditiva do excesso de 

adiposidade central.  
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Tabela 3. Áreas abaixo da curva (AUCs) do perímetro da cintura aferido em quatro pontos anatômicos para predição de excesso de gordura corporal, 

troncular e androide. 
 Meninas 

 (n=353) 

Meninos  

(n=318) 

 Fase Inicial 

 (n=336) 

Fase Intermediária 

(n=158) 

Fase Final  

(n=177) 

Todos                            

(n=671) 

AUC  IC95% AUC  IC95%  AUC  IC95% AUC  IC95% AUC  IC95% AUC  IC95% 

Gordura 

corporal elevada 

             

PC1 0,92
†
 0,89-0,95 0,88

†
 0,83-0,92  0,95

†
 0,92-0,97 0,94

†
 0,94-0,98 0,88

†
 0,83-0,94 0,90 

†
 0,88-0,93 

PC2 0,92
†
 0,89-0,95 0,88

†
 0,84-0,92  0,95

†
 0,93-0,97 0,93

†
 0,88-0,97 0,86

†
 0,80-0,93 0,90 

†
 0,88-0,93 

PC3 0,91
†
 0,88-0,95 0,86

†
  0,81-0,91  0,93

†
 0,90-0,96 0,90

†
 0,85-0,96 0,78

†a
 0,70-0,86 0,87

†
 0,85-0,90 

PC4 0,90
†
 0,87-0,94 0,83

†
 0,78-0,89  0,92

†
 0,89-0,95 0,87

†
 0,82-0,93 0,73

†ab
 0,64-0,82 0,85

†ab
 0,82-0,88 

Excesso gordura 

troncular 

             

PC1 0,99
† 
 0,98-0,99 0,96

†
 0,94-0,98  0,96

†
 0,95-0,97 0,98

†
 0,96-0,99 0,97

†
 0,95-0,99 0,97

†
 0,96-0,98 

PC2 0,99
†
 0,98-0,99 0,96

†
 0,95-0,98  0,97

†
 0,95-0,86 0,98

†
 0,96-0,99 0,97

†
 0,94-0,99 0,97

†
 0,96-0,98 

PC3 0,99
†
 0,98-0,99 0,97

†
 0,95-0,99  0,96

†
 0,94-0,98 0,94

†
 0,91-0,98 0,87

†ab
 0,81-0,94 0,94

†ab
 0,92-0,96 

PC4 0,98
†
 0,97-0,99 0,97

†
 0,95-0,98  0,96 

†
 0,94-0,98 0,92

†ab
 0,88-0,96 0,84

†ab
 0,77-0,90 0,92

†ab
 0,92-0,96 

Excesso gordura 

androide 

             

PC1 0,97
†
 0,95-0,98 0,94

†
 0,92-0,97  0,96

†
 0,95-0,98 0,97

†
 0,94-0,99 0,96

†
 0,94-0,99 0,96

†
 0,94-0,97 

PC2 0,97
†
 0,96-0,99 0,95

†
 0,92-0,97  0,97

†
 0,95-0,98 0,97

†
 0,94-0,99 0,96

†
 0,94-0,99 0,96

†
 0,94-0,97 

PC3 0,97
†
 0,95-0,99 0,93

†
 0,90-0,96  0,96

†
  0,95-0,98 0,95

†
 0,92-0,98 0,89

†ab
 0,83-0,94 0,94

†ab
 0,92-0,99 

PC4 0,97
†
 0,95-0,98 0,91

†
 0,88-0,95  0,96

†
 0,94-0,98 0,93

†
 0,90-0,97 0,85

†ab
 0,79-0,91 0,92

†ab
 0,90-0,94 

AUC: *p<0,05; 
†
p<0.001. Teste Z. 

a
 diferença entre PC1 e PC2; 

b
= diferença entre PC1 e PC3; 

c
= diferença entre PC1 e PC4; 

d
=diferença entre PC2 e PC3; 

e
= diferença entre PC2 e 

PC4; 
f
= diferença entre PC3 e PC4. 
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Comparação das medidas de gordura para predizer fatores de risco cardiometabólico 

 

A tabela 4 apresenta os valores de AUCs das curvas ROC dos quatro perímetros de 

cintura e das medidas do DXA em relação aos fatores de risco cardiometabólico, estratificado 

por sexo, fase da adolescência e na amostra total. Nenhuma das medidas antropométricas e do 

DXA, exceto a gordura androide nas meninas, foi capaz de predizer baixos níveis de HDL 

(dados não apresentados em tabela). Em relação à hipertrigliceridemia, apenas no sexo 

feminino e na fase intermediária da adolescência as medidas de cintura não apresentaram 

capacidade preditiva significante, nas demais análises não houve diferenças pelo teste Z nas 

comparações das AUCs entre os perímetros de cintura para identificar hipetrigliceridemia, 

resistência à insulina e pressão arterial elevada.  
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Tabela 4. Áreas abaixo da curva (AUCs) do perímetro da cintura aferido em quatro pontos anatômicos para predição de fatores de risco 

cardiometabólico. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

AUC: *p<0,05; 
†
p<0.001. Teste Z. 

a
=diferença entre PC1 e PC2; 

b
= diferença entre PC1 e PC3; 

c
= diferença entre PC1 e PC4; 

d
=diferença entre PC2 e PC3; 

 
e
= diferença entre PC2 e PC4; 

f
= diferença entre PC3 e PC4. 

  

Meninas  

(n=353) 

 

Meninos 

 (n=318) 

 Fase  

Inicial  

(n=336) 

Fase 

Intermediária 

(n=158) 

Fase 

Final  

(n=177) 

 

Todos 

(671) 

AUC  IC95% AUC  IC95%  AUC  IC95%  AUC  IC95%  AUC  IC95%    AUC  IC95% 

Resistência à insulina 
PC1 0,68

†
 0,59-0,76 0,94

†
 0,91-0,97  0,84

†
 0,78-0,89 0,72* 0,57-0,87 0,87

†
  0,78-0,96 0,78

†
 0,72-0,84 

PC2 0,70
†
 0,61-0,77 0,94

†
 0,90-0,97  0,84

†
 0,79-0,90 0,73* 0,58-0,88 0,88

†
  0,81-0,95 0,79

†
 0,73-0,85 

PC3 0,70
†
 0,62-0,78 0,93

†
 0,89-0,97  0,82

†
 0,75-0,88 0,74* 0,59-0,88 0,83

†
  0,72-0,94 0,77 

†
 0,71-0,83 

PC4 0,71
†
 0,63-0,79 0,92

†
 0,87-0,97  0,81

†
 0,75-0,88 0,73* 0,58-0,88 0,81*  0,68-0,94 0,76

†
 0,70-0,82 

Hipertrigliceridemia 
PC1 0,58 0,46-0,71 0,83

†
 0,74-0,92  0,74

†
  0,64-0,84 0,68  0,46-0,89 0,81* 0,68-0,95 0,70

†
 0,62-0,78 

PC2 0,59 0,47-0,71 0,83
†
 0,75-0,92  0,74

†
 0,65-0,84 0,68  0,45-0,91 0,79* 0,62-0,95 0,70

†
 0,62-0,79 

PC3 0,59 0,47-0,71 0,82
†
 0,71-0,90  0,72

†
 0,62-0,83 0,66  0,45-0,87 0,72* 0,52-0,92 0,69

†
 0,60-0,77 

PC4 0,58 0,46-0,70 0,80
†
 0,73-0,91  0,71* 0,60-0,82 0,66 0,44-0,88 0,72* 0,51-0,93 0,67

†
 0,58-0,76 

Pressão arterial elevada 
PC1 0,78* 0,55-1,00 0,67* 0,46-0,87  0,70 0,49-0,90 0,70* 0,00-1,00 0,77  0,70-0,84 0,70* 0,55-0,85 

PC2 0,77* 0,55-0,99 0,67* 0,47-0,87  0,70 0,51-0,90 0,71* 0,00-1,00 0,77  0,66-0,88 0,70* 0,54-0,86 

PC3 0,78* 0,57-0,98 0,68* 0,49-0,88  0,73  0,54-0,92 0,75* 0,00-1,00 0,71  0,50-0,92 0,72* 0,57-0,87 

PC4 0,80* 0,58-1,00 0,67* 0,48-0,87  0,65  0,45-0,85 0,77* 0,00-1,00 0,78  0,72-0,85 0,73* 0,58-0,87 
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Discussão 

 

Nas últimas duas décadas a localização da gordura corporal tem sido associada com 

fatores de risco cardiovascular também em adolescentes (Zwiauer et al, 1990; Lurbe et al, 1998; 

Gillum, 1999; Asayama e al, 2000; Taylor et al, 2000; Esmaillzadeh et al, 2006; Pereira et al, 

2011; Khoury et al, 2013; Staiano et al, 2014), sendo que o padrão de distribuição de gordura, 

especialmente do tipo androide, é mais importante que a massa corporal para determinar o risco 

cardiovascular (Semiz et al, 2007). O perímetro da cintura tem sido considerado o indicador 

antropométrico de melhor desempenho para predizer a gordura abdominal e o risco 

cardiometabólico (Taylor et al, 2000; Pereira et al, 2011; McCarthy, 2014), além de ser uma 

medida relativamente simples e de baixo custo. Contudo, diversos locais anatômicos (Lohman et 

al, 1988; World Health Organization, 2008; National Institutes of Health, 2000; Yan et al, 2008; 

Camhi et al, 2008; Esmaillzadeh et al, 2006) tem sido utilizados para aferir esta medida em 

crianças e adolescentes, não existindo até o momento padronização internacional.  

Diante dessa lacuna na literatura pediátrica, este estudo de base escolar foi delineado para 

responder o questionamento de qual local anatômico da cintura melhor prediz excesso de gordura 

corporal total e central, além do risco cardiometabólico em adolescentes. Ao nosso saber, este é o 

primeiro estudo comparando diferentes protocolos de medida da cintura em amostra exclusiva de 

adolescentes, considerando as três fases da adolescência. Nesse contexto, observaram-se 

diferenças nos valores dos quatro pontos anatômicos avaliados PC4<PC3<PC2<PC1 (P<0,05), 

para ambos os sexos e em todas as fases da adolescência. Portanto, eles não são equivalentes entre 

si e não podem ser intercambiáveis. Estudos comparando diferentes protocolos de aferição da 

medida da cintura em adultos vêm sendo realizados (Wang et al, 2003; Willis et al, 2007; Mason e 

Katzmarzyk, 2009a; Vasques et al, 2009; Lemoncito et al, 2010), entretanto estudos com 

adolescentes são limitados (Wang et al, 2003; Jonhson et al, 2010; Bosy-Westphal et al, 2010; 

Harrington et al, 2013), e todos incluem na sua avaliação outros grupos etários, como Wang et al 

(2003) que incluíram a ampla faixa de 7 a 83 anos. 

Jonhson et al (2010) também compararam quatro pontos anatômicos para aferir PC em 73 

indivíduos de 8 a 17 anos, e observaram diferenças no sexo masculino (menor perímetro=ponto 

médio entre a última costela e a crista ilíaca<incisura umbilical=imediatamente acima da crista 

ilíaca), e nas meninas somente o menor perímetro foi diferente das outras medidas. Harrington et 

al (2013) também observaram diferenças entre os mesmos perímetros de cintura citados acima, 

sendo que em meninas negras e meninos brancos a incisão umbilical e a crista ilíaca, 
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respectivamente, foram maiores, enquanto que em meninos negros apenas o menor perímetro foi 

significativamente menor. 

 Tendo em vista que os valores absolutos de perímetro de cintura diferem dependendo do 

local anatômico empregado na aferição, é importante ressaltar que a escolha de um método em 

detrimento do outro poderá subestimar ou superestimar a prevalência de obesidade abdominal e 

de síndrome metabólica (Bosy-Westphal et al, 2010; Jonhson et al, 2010; Harrington et al, 2013; 

Rosini et al, 2013). Isso dificulta as comparações entre populações, sendo que estas somente são 

válidas nos casos em que o mesmo local de aferição for utilizado (Wang et al, 2003). Além disso, 

é possível que diferenças de pequenas magnitudes entre os pontos anatômicos tenham implicação 

em nível ambulatorial no diagnóstico clínico de indivíduos com obesidade abdominal (Mason e 

Katzmarzyk, 2009b). 

Outro importante achado foi que os valores de perímetro da cintura dos quatro pontos 

anatômicos não foram igualmente associados à adiposidade corporal. De forma geral, o PC1 e 

PC2 apresentaram capacidade superior às demais para identificar excesso de gordura troncular e 

androide na fase intermediária e final da adolescência. Em relação ao sexo, nas meninas os 

perímetros de cintura foram capazes de predizer melhor a adiposidade total e central. Poucos 

estudos tem comparado o perímetro da cintura com medidas correspondentes no tronco e no 

abdômen. Taylor et al (2000) avaliaram o menor perímetro do abdômen quanto a capacidade de 

identificar crianças e adolescentes de 3 a 19 anos com excesso de gordura no tronco e verificaram 

que esta medida resultou em AUCs de 0,97 tanto em meninos quanto em meninas, semelhante aos 

encontrados neste estudo. Em crianças e adolescentes diferentes pontos anatômicos de cintura 

apresentaram correlação semelhante com o tecido adiposo visceral (r=0,82 a 0,87) (Harrington et 

al, 2013), assim como em pós púberes (r=0,81 a 0,89) (Bosy-Wesphal et al, 2010).  

As comparações entre as populações são dificultadas pelos diferentes locais anatômicos 

utilizados e às diferenças em idade, maturação sexual, gênero, raça/etnia, gordura corporal e estilo 

de vida que interferem na distribuição da gordura corporal. Por sua vez, no presente estudo 

observaram-se diferenças entre as fases da adolescência, sendo que para a fase inicial os quatro 

pontos anatômicos não diferiram entre si quanto à capacidade de predição de adiposidade, 

enquanto que nas demais fases o PC1 e PC2 apresentaram melhor desempenho, especialmente 

para identificar excesso de gordura central. Uma vez que é importante acompanhar o crescimento 

e desenvolvimento do adolescente ao longo do tempo (Harrington et al, 2013), é prudente ser 

consistente em utilizar um único ponto anatômico para aferição da cintura.  

De forma geral, os diferentes perímetros de cintura apresentaram capacidade semelhante a 

um método de imagem para predizer o risco metabólico. E este resultado tem sido demonstrado 
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em estudos com adultos (Vatanparast et al, 2009; Sun et al, 2010) e com crianças e adolescentes 

(Harrington et al, 2013). Contudo, em outro estudo o ponto médio e o menor perímetro do 

abdômen foram mais fortemente associados a diversos parâmetros de risco metabólicos (pressão 

arterial, lipídios séricos, glicemia, insulinemia/resistência à insulina) (Jonhson et al, 2010). Em 

adultos, o ponto médio e a incisão umbilical foram os pontos anatômicos de melhor perfomance 

para identificar alterações nos componentes da síndrome metabólica, tanto em homens quanto em 

mulheres (Lin et al, 2012). Por outro lado, em revisão sistemática foi observado que as diferenças 

em oito protocolos de aferição da cintura não alterou substantivamente a relação entre perímetro 

de cintura com morbidade e mortalidade cardiovascular em adultos e idosos (Ross et al, 2008).  

O emprego de pontos ósseos fixos pode minimizar erros quando comparado à 

determinação subjetiva do local apropriado, além de ser mais confiável na obtenção de medidas 

antes e após redução de peso (Ross et al, 2008). É importante ressaltar que a aferição do ponto 

médio requer a apalpação e a marcação de dois pontos anatômicos, sendo um método que 

consome mais tempo (Wang et al, 2003; Alvarado et al, 2009), além do que a aferição deste ponto 

anatômico em indivíduos com excesso de peso pode ser mais dificultada (Vasques et al, 2009; 

Jonhson et al, 2010). O perímetro na incisão umbilical, por sua vez, é uma medida fácil de ser 

localizada e que não necessita de apalpação, mas por outro lado, corresponde a uma massa de 

tecido maleável que pode variar com o crescimento e com a perda/e ou ganho de peso (Jonhson et 

al, 2010). 

 O presente estudo tem algumas limitações. Primeiro, o DXA não informa sobre o tecido 

adiposo visceral e subcutâneo, portanto, não foi possível estabelecer qual localização anatômica 

está mais relacionada a cada tipo de tecido. Em segundo lugar, os efeitos de estilo de vida e raça 

não foram avaliados. A classificação racial pode ser imprecisa, devido à mistura de raças na 

população brasileira. Por fim, o desenho transversal não permite estabelecer relações de causa-

efeito entre os fatores de risco cardiovasculares e PC. Por outro lado, os pontos fortes deste estudo 

incluem a avaliação de uma amostra representativa de escolares, o uso de protocolos padronizados 

para medir PC e DXA, a realização de todas as aferições por um único avaliador treinado, e a 

avaliação de biomarcadores de risco que permitem a análise mais compreensiva dos dados. 

Pesquisas adicionais devem considerar o uso de um desenho longitudinal em outras populações 

para identificar o melhor ponto anatômico de perímetro da cintura. 

 

Conclusão 

 No presente estudo, a magnitude do perímetro da cintura foi influenciada pelo ponto 

anatômico de aferição independentemente do sexo e da fase da adolescência, e tais diferenças 
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podem ter importantes implicações no diagnóstico da obesidade abdominal. A localização do 

ponto anatômico não influenciou na sua relação com a adiposidade e risco cardiometabólico na 

fase inicial da adolescência, mas nas fases intermediária e final o ponto médio e o ponto na 

incisão umbilical foram os melhores indicadores da adiposidade central. De forma geral, os quatro 

pontos anatômicos avaliados foram igualmente bons preditores do risco cardiometabólico, 

comparados ao DXA. Tendo em vista a conveniência do emprego da mesma medida em toda a 

adolescência, nossos achados contribuem para a utilização de protocolos mais específicos e dão 

suporte preliminar de que o ponto médio e o ponto na incisão umbilical sejam medidas mais 

efetivas para aplicação na rotina clínica de avaliação da obesidade juvenil.  

 

Agradecimentos 

Agradecemos a todos os adolescentes e seus pais/responsáveis que permitiram o 

envolvimento neste trabalho, tornando-o possível. Ao CNPq (Nº 485986/2011-6) e à FAPEMIG 

(APQ-00872-12) pelo financiamento deste projeto, e a CAPES pela bolsa de doutorado concedida 

ao Programa de Pós Graduação em Ciência da Nutrição. 

 

Contribuição dos autores  

PFP e HHMH: análise dos dados e redação do trabalho. PFP, FRF e ERF: desenho e coleta de 

dados.  MCGP E SCCF: desenho do estudo e análise de dados. SEP: desenho do estudo, 

financiamento, análise de dados e redação do trabalho. Todos os autores revisaram e aprovaram a 

versão final do manuscrito. 

 

Referências 

Alvarado VJ, Mayorga E, Molina S, Solomons NW. Correspondence of two procedures to 

measure abdominal circumference in a convenience sample of urban, middle-class schoolchildren 

in Guatemala City. Asia Pac J Clin Nutr 2010;19(1):14-21.  

 

American Diabetes Association. Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus. Position 

Statement. Diabetes Care 2006:43-48. 

 

Asayama K, Oguni T, Hayashi K, Dobashi K, Fukunaga Y, Kodera K et al. Critical value for the 

index of body fat distribution based on Waist and hip circumferences and stature in obese girls. 

Int J Obes Relat Metab Disord 2000;24:1026-1031. 

 

Bosy-Westphal A, Booke C, Blocker T, Kossel E, Goele K, Later W et al. Measurement Site for 

Waist Circumference Affects Its Accuracy As an Index of Visceral and Abdominal Subcutaneous 

Fat in a Caucasian Population. J Nutr 2010;140:954-961. 

 



 99 

Callaway CW, Chumlea WC, Bouchard C, Himes JH, Lohman TG, Martin ADEA. 

Circumferences. In: Lohman TG, Roche AF, Martorell R (eds). Anthropometric standardization 

reference manual. Human Kinetics: Champaign; 1988. p.39-54. 

 

Callegari-Jacques SM. Bioestatística: princípios e aplicações. Porto Alegre: Artmed, 2003. 506p. 

 

Cameron, N. The measurement of Human Growth. Ed. Croom Helm. 1984. 182p.  

 

Camhi SM, Kuo J, Young DR. Identifying Adolescent Metabolic Syndrome Using Body Mass 

Index and Waist Circumference. Prev Chronic Dis 2008;5(4). 

 

Caprio S, Hyman LD, McCarthy S, Lange R, Bronson M, Tamborlane WV. Fat distribution and 

cardiovascular risk factors in obese adolescent girls: importance of the intraabdominal fat depot. 

Am J Clin Nutr 1996;64(1):12-7. 

 

Celafisc. Questionário internacional de atividade física - IPAQ (versão curta). Available from: 

<http://www.celafiscs.institucional.ws/65/questionarios.html> [2011 Sep 28].  

 

Esmaillzadeh A, Mirmiran P, Azadbakht L, Azizi F. Prevalence of the hypertriglyceridemic Waist 

phenotype in Iranian adolescents. Am J Prev Med 2006;30: 52-58. 

 

Fang J, Zhang JP, Luo CX, Yu XM, Lv LQ. Carotid Intima-media thickness in childhood and 

adolescent obesity relations to abdominal obesity, high triglyceride level and insulin resistance. 

Int J Med Sci 2010;7(5):278-283. 

 

Foo LH, Teo PS, Abdullah NF, Aziz ME, Hills AP. Relationship between anthropometric and 

dual energy X-ray absorptiometry measures to assess total and regional adiposity in Malaysian 

adolescents. Asia Pac J Clin Nutr 2013;22(3):348-356.  

 

Gillum RF. Distribution of waist-to-hip ratio, other indices of body fat distribution and obesity 

and associations with HDL cholesterol in children and young adults aged 4-19 years: The Third 

National Health and Nutrition Examination Survey. Int J Obes Relat Metab Disord 1999;23:556-

563. 

 

Guedes DP, Lopes CC, Guedes JERP. Reprodutibilidade e validade do Questionário Internacional 

de Atividade Física em adolescentes. Rev Bras Med Esporte 2005;11(2). 

 

Harrington DM, Staiano AE, Broyles ST, Gupta AK, Katzmarzyk PT. Waist circumference 

measurement site does not affect relationships with visceral adiposity and cardiometabolic risk 

factors in children. Pediatr Obes 2013;8(3):199-206.  
. 
 

Horlick M, Hediger M. Measurement matters. Editorials. J Pediatr 2010;156:178-179. 

 

Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE). Censo demográfico, 2010. Disponível em: 

http://WWW.cidades.ibge.gov.br/xtras/temas.php?lang=&codmun=317130&idtema=67&search=

minas-gerais|vicosa|censo-demografico-2010:-resultados-do-universo-caracteristicas-da-

populacao-e-dos-domicilios. Acesso em: [02 Out 2011]. 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Caprio%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8669407
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hyman%20LD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8669407
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=McCarthy%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8669407
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Lange%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8669407
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Bronson%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8669407
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Tamborlane%20WV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8669407
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8669407
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Harrington%20DM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23172858
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Staiano%20AE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23172858
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Broyles%20ST%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23172858
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Gupta%20AK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23172858
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Katzmarzyk%20PT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23172858
http://www.cidades.ibge.gov.br/xtras/temas.php?lang=&codmun=317130&idtema=67&search=minas-gerais|vicosa|censo-demografico-2010:-resultados-do-universo-caracteristicas-da-populacao-e-dos-domicilios
http://www.cidades.ibge.gov.br/xtras/temas.php?lang=&codmun=317130&idtema=67&search=minas-gerais|vicosa|censo-demografico-2010:-resultados-do-universo-caracteristicas-da-populacao-e-dos-domicilios
http://www.cidades.ibge.gov.br/xtras/temas.php?lang=&codmun=317130&idtema=67&search=minas-gerais|vicosa|censo-demografico-2010:-resultados-do-universo-caracteristicas-da-populacao-e-dos-domicilios


 100 

Johnson ST, Kuk JL, Mackenzie KA, Huang TTK, Rosychuk RJ, Ball GDC. Metabolic Risk 

Varies According to Waist Circumference Measurement Site in OverWeight Boys and Girls. J 

Pediatr 2010;156:247-52. 

 

Khoury M, Manlhiot C, McCrindle BW. Role of the Waist/Height Ratio in the Cardiometabolic 

Risk Assessment of Children Classified by Body Mass Index. J Am Coll Cardiol 2013; 1-10. 

 

Lee S, Bacha F, Gungor N, Arslanian SA. Waist circumference is an independent predictor of 

insulin resistance in black and White youths. J Pediatr 2006;148:188-94. 

 

Lemoncito MV, Paz-Pacheco E, Lim-Abrahan MA, Jasul G, Isip-Tan IT, Sison CM. Impacto f 

Waist Circumference Measurement Variation on the Diagnosis of Metabolic Syndrome. 

Philippine Journal of Internal Medicine 2010; 48(3): 1-17.  

 

Lin C, Yu S, Wu B, Chang D. Measurement of Waist circumference at different sites affects the 

detection of abdominal obesity and metabolic syndrome among psychiactric patients. Psychiatry 

Research 2012; 197:322-326. 

 

Lohman T. Anthropometric Standardization Reference Manual. Champaign, IL: Human Kinetics; 

1988. 

 

Lurbe E, Alvarez V, Liao Y, Tacons J, Cooper R, Cremades B et al. The impact of obesity and 

body fat distribution on ambulatory blood pressure in children and adolescents. Am J Hypertens 

1998;11:418-424 

 

Mason C, Katzmarzyk PT. Variability in waist circumference measurements according to 

anatomic measurement site. Obesity 2009;17(9):1789-95.a 

 

Mason C, Katzmarzyk PT. Effect of the site of measurement of aist circumference on the 

prevalence of the metabolic syndrome. Am J Cardiol 2009;103(12):1716-20.b 

 

Matthews  DR,  Hosker  JP,  Rudenski  AS  et   al.  Homeostasis  model  assessment: insulin  

resistance   and   beta-cell  function  from  fasting  plasma  glucose   and   insulin concentrations  

in   man.  Diabetologia  1985;28(7):412–419. 

 

McCarthy HD, Jarrett KV, Crawley HF. The development of Waist circumference percentiles in 

British children aged 5.0-16.9 y. Eur J Clin Nutr 2001;55:902-907. 

 

McCarthy HD. Conference on ―Childhood nutrition and obesity: currents status and future 

challenges‖ Symposium 2: Data collection. Measuring growth and obesity across childhood and 

adolescence. Proceedings of the Nutrition Society 2014; 1-8. 

 

Mindell JS, Dinsdale H, Ridler C, Rutter HR. Changes in Waist circumference among adolescents 

in England from 1977/1987 to 2005-2007. Public Health 2012;126:695-701. 

 

Moraes ACF, Fadoni RP, Ricardi LM, Souza TC,  Rosaneli CF, Nakashima ATA et al. 

Prevalence of abdominal obesity in adolescents: a systematic revieW. Obes Rev 2011;12:69–77. 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mason%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19343017
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Katzmarzyk%20PT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19343017
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19343017
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mason%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19539081
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Katzmarzyk%20PT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19539081
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19539081


 101 

National Heart, Lung, and Blood Institute. Expert Panel on Integrated Guidelines for 

Cardiovascular Health and Risk Reduction in Children and Adolescents Summary Report. NIH 

Publication No. 12-7486A, 2012. 

 

NHLBI Obesity Education Initiative. The practical guide: Identification,evaluation and 

treatment of overWeight and obesity in adults. National Institutes of Health (NIH  Publication 

 Number 004084),  2000. 

 

Pereira PF, Serrano HMS, Carvalho GQ, Lamounier JA, Peluzio MCG, Franceschini SCC et al.  

Waist circumference as indicator of body fat and metabolic alterations in teenagers: comparison 

among four references. Rev Assoc Med Bras 2010;56(6):665-9. 

 

Pereira PF, Serrano
 
HMS, Carvalho GQ, Lamounier JA, Peluzio MCG, Franceschini SCC et al. 

Body fat location and cardiovascular disease risk factors in overweight female adolescents and 

eutrophic female adolescents With a high percentage of body fat. Cardiology in the young 2011;1-

8. 

 

Pinto KA, Priore SE, de Carvalho KM. Metabolic parameters and risk factors associated with 

abdominal obesity among female adolescents in public schools in the Distrito Federal (Brazil). 

Arch Latinoam Nutr. 2011;61(1):55-65.  

 

Rosini N, Machado MJ, Webster I, Moura SAZO, Cavalcante LS, da Silva EL.  Simultaneous 

prediction of hyperglycemia and dyslipidemia in school children in Santa Catarina State, Brazil 

based on Waist circumference measurement. Clinical Biochemistry 2013. 

 

Ross R, Berentzen T, Bradshaw AJ, Janssen I, Kahn HS, Katzmarzyk PT et al. Does the 

relationship betWeen Waist circumference, morbidity and mortality depend on measurement 

protocol for Waist circumference? Obes Rev 2008;9:312-25. 

 

Rudolf MC, Walker J, Cole TJ. What is the best Way to measure Waist circumference? Int J 

Pediatr Obes 2007;2:58-61. 

 

Schröder H ,  Ribas L, Koebnick C, Funtikova A, Gomez SF, Fíto M et al.  Prevalence of 

Abdominal Obesity in Spanish Children and Adolescents. Do We Need Waist Circumference 

Measurements in Pediatric Practice? Plos one, 2014. 

 

Semiz S, Ozgoren E, Sabir N. Comparison of ultrasonographic and anthropometric methods to 

assess body fat in childhood obesity. Int J Obes 2007;31:53-58. 

 

Sociedade Brasileira de Cardiologia. I Diretriz de Prevenção de Aterosclerose na Infância e na 

Adolescência. Arq Bras Cardiol 2005;85(6):1-36.  

 

Sociedade Brasileira de Hipertensão. VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial. Arq Bras 

Cardiol 2010;95(1):1-51.  

 

Spolidoro JV, Filho MLP, Vargas LT, Santana JC, Pitrez E, Hauschild JA et al. Waist 

circumference in children and adolescents correlate With metabolic syndrome and fat deposits in 

young adults. Clinical Nutrition 2013;32:93-97. 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21271132
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Pinto%20KA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22097290
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Priore%20SE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22097290
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=de%20Carvalho%20KM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22097290
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22097290


 102 

Staiano AE, Gupta AK, Katzmarzyk PT. Cardiometabolic Risk Factors and Fat Distribution in 

Children and Adolescents. J Pediatr 2014;164:560-5. 

 

Sun Q, vam Dam RM,Spiegelman D, Heymsfield SB, Willet WC, Hu FB. Comparison of Dual-

Energy X-Ray Absorptiomectric and Anthropometric Measures of Adiposity in Relation to 

Adiposity-Related Biologic Factors. Am J Epidemiol 2010;172(12):1442-1454.  

 

Taylor RW, Jones IE, Williams SM, Goulding A. Evaluation of Waist circumference, Waist-to-

hip ratio, and the conicity index as screening tools for high trunk fat mass, as measured by dual-

energy X-ray absorptiometry, in children aged 3-19 y. Am J Clin Nutr 2000;72:490-495. 

 

The fourth report on the diagnosis, evaluation, and treatment of high blood pressure in children 

and adolescents. National High Blood Pressure Education Program Working Group on High 

Blood Pressure in Children and Adolescents. Pediatrics 2004; 114:555-76. 

 

Vasques ACJ, Rosado LEFP, Rosado GP, Ribeiro RCL, Franceschini SCC, Geloneze B et al. 

Diferentes Aferições do Diâmetro Abdominal Sagital e do Perímetro da Cintura na Predição do 

HOMA-IR. Arq Bras Cardiol 2009; 1-8. 

 

Vatanparast H, Chilibeck PD, Cornish SM, Little JP, Paus-Jenssen LS, Case AM, Biem HJ. DXA-

derived Abdominal Fat Mass, Waist Circumference, and Blood Lipids in Postmenopausal 

Women. Obesity 2009;17:1635-40. 

 

Wang J. Standardization of Waist circumference reference data. Am J Clin Nutr 2006; 83: 3-4. 

 

WHO. Nutrition in adolescence – issues and challenges for the health sector. Geneva: World 

Health Organization; 2005.   

 

WHO. Growth reference 5-19 years. Available from: 

http://who.org.int/growthref/who2007_bmi_for_age/en/index.html [2013 Sep 10]; 2007. 

 

WHO. Waist Circumference and Waist-Hip Ratio. Report of a WHO Expert Consultation. 

Geneva: World Health  Organization; 2008. 

 

Willians DP,  Going SB, Lohman TH, Harsha DW, Snnivasan SR, Webber  LS et al. Body 

Fatness and Risk for Elevated Blood Pressure, Total Cholesterol, and Serum Lipoprotein Ratios in 

Children and Adolescents. Am J Public Health 1992; 82:358-366. 

 

Willis LH, Slentz CA, Houmard JA, Johnson JL, Duscha BD, Aiken LB, et al. Minimal versus 

umbilical waist circumference measures as indicators of cardiovascular disease risk. Obesity 

2007;15:753-9. 

 

Yan W,Yao H, DaiJ, Cui J, Chen Y, Yang X et al. Waist Circumference Cutoff Points in School-

aged Chinese Han and Uygur Children. Obesity 2008;16:1687–1692. 

 

Zimmet P, Alberti KG, Kaufman F, Tajima N, Silink M, Arslanian S et al. The metabolic 

syndrome in children and adolescents – an IDF consensus report. Pediatr Diabetes 2007: 8(5): 

299–306. 

 

http://who.org.int/growthref/who2007_bmi_for_age/en/index.html%20%5b2013


 103 

Zwiauer K, Widhalm K, Kerbl B. Relationship between body fat distribution and blood lipids in 

obese adolescents. Int J Obes 1990;14:271-277. 
 

 

 

 



 104 

6.3) Capítulo 3 

 

Artigo original 2 

 

Indicadores antropométricos para identificar síndrome metabólica e fenótipo cintura 

hipertrigliceridêmica: uma comparação entre as três fases da adolescência 

Título resumido: Antropometria e fenótipos de risco cardiovascular  

 

Jornal de submissão: Revista Paulista de Pediatria (Qualis: B2; Fator de impacto: 0,217) 

Patrícia F. Pereira, Franciane R. de Faria, Eliane R. de Faria, Helen Hermana M. Hersmsdorff,  

Maria do Carmo G. Peluzio, Sylvia do Carmo C. Franceschini, Silvia E. Priore  

Departamento de Nutrição e Saúde, Universidade Federal de Viçosa, Viçosa, Brasil. 
 
 

 

Correspondência: Patrícia Feliciano Pereira. Departamento de Nutrição e Saúde, Universidade 

Federal de Viçosa, Av. PH Rolfs s/n, Viçosa (MG) 36570-900, Brasil. 

E-mail: patricia.feliciano@ufv.br 

 

Número total de palavras (texto): 2825 

Número total de palavras (resumo): 249 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 105 

Resumo 

Objetivo: Determinar a ocorrência de síndrome metabólica (SM) e do fenótipo cintura 

hipertrigliceridêmica (CH) em uma amostra representativa de adolescentes; bem como, 

estabelecer qual indicador antropométrico melhor identifica SM e CH, de acordo com gênero e a 

fase da adolescência. Métodos: Este estudo transversal contou com 800 adolescentes (414 

meninas) de 10 a 19 anos. Indicadores antropométricos [índice de massa corporal (IMC), 

perímetro da cintura (PC), relação cintura/estatura (RCE), relação cintura/quadril e relação 

pregas cutâneas centrais/periféricas (RCP)] foram determinados usando protocolos padronizados. 

Para diagnóstico da SM, foi utilizada a proposta de Ferranti et al (2004). A CH foi definida pela 

presença simultânea de PC aumentado (>percentil 75 por idade e sexo) e triglicerídeos elevados 

(> 100 mg/dL). A capacidade dos indicadores antropométricos foi avaliada por meio da curva 

Receiver Operating Characteristic. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisas 

com Seres Humanos da Universidade Federal de Viçosa (Of. Ref. N° 0140/2010). Resultados: 

A prevalência de SM foi idêntica a de CH (6,4%), sem diferenças entre os gêneros e entre as 

fases da adolescência. O PC apresentou maior área abaixo da curva (AUC) no diagnóstico da 

SM, exceto para meninos na fase final para os quais a RCE exibiu melhor desempenho. No 

diagnóstico da CH, o PC também apresentou maior AUC, exceto para os meninos nas fases 

inicial e final, nos quais a RCE obteve maior AUC. A RCP apresentou as menores AUC, tanto 

para a presença de SM quanto da CH. Conclusão: o PC e a RCE constituem os indicadores 

antropométricos de melhor desempenho para identificar SM e CH em ambos os sexos e nas três 

fases da adolescência, o que reforça a importância de se incorporar a aferição desta medida na 

rotina clínica pediátrica.  

Palavras chaves: antropometria, adolescente, obesidade abdominal, síndrome X Metabólica, 

cintura hipertrigliceridêmica. 
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Introdução 

As doenças crônicas não transmissíveis são consideradas a principal causa de mortalidade 

nos países desenvolvidos e em desenvolvimento (World Health Organization, 2014), e estão 

aumentando rapidamente nestes últimos (Kelishadi, 2007). No Brasil, estas doenças 

correspondem a cerca de 70% da mortalidade (Brasil, 2011). 

A síndrome metabólica (SM) é definida como um conjunto de alterações que incluem 

obesidade central, dislipidemias, hiperglicemia, resistência à insulina e hipertensão arterial 

(Alberti et al, 2009). O fenótipo cintura hipertrigliceridêmica (CH), um dos componentes da SM, 

é identificado pela presença simultânea de perímetro da cintura (PC) e concentrações de 

triglicerídeos elevados (Lemieux et al, 2000).
 
 Ambos os fenótipos são importantes preditores 

das doenças cardiovasculares
 
(Kelishadi, 2007), contudo a CH constitui um método mais simples 

para triagem de indivíduos com risco cardiometabólico aumentado (Alavian et al, 2007). 

A prevalência de SM e CH vêm sendo amplamente investigada em adultos (Lemieux et 

al, 2000; Alberti et al, 2009; Rogowski et al, 2009; Radenkovic et al, 2011; Samadi et al, 2013; 

Li et al, 2014), mas estudos com crianças e adolescentes são limitados (Esmaillzadeh et al, 2006; 

Alavian et al, 2007; Conceição-Machado et al, 2013). Pesquisas conduzidas no Irã com crianças 

e adolescentes de 6 a 18 anos, relataram prevalência de 14 e 8,5% de SM e CH, respectivamente 

(Kelishadi et al, 2006; Alavian et al, 2007). Esmaillzadeh et al (2006) observaram prevalência de 

SM de 10,1% em adolescentes de 10 a 19 anos (10,3% nos meninos e 9,9% nas meninas) e 6,5% 

de CH (7,3% nos meninos e 5,6% nas meninas). Recentemente, encontrou-se prevalência de CH 

de 7,2% em adolescentes de 11 a 17 anos da cidade de Salvador/Bahia no Brasil (Conceição-

Machado et al, 2013). 

Diante da escassez de dados sobre o fenótipo CH na população adolescente e das 

evidências que a prevalência de SM em pediatria vem aumentando
 
(Kelishadi, 2007), com 

tendência a persistir na vida adulta (de Ferranti et al, 2004), torna-se necessário estabelecer qual 

o melhor indicador de distribuição da gordura corporal que permite identificar precocemente 

adolescentes em risco para estabelecer intervenções e melhorar a saúde cardiovascular futura
 

(McCarthy, 2014). Diante do exposto, o objetivo deste estudo foi determinar a prevalência de 

SM e do fenótipo CH em uma amostra representativa de adolescentes, bem como estabelecer 

qual indicador antropométrico melhor identifica a SM e o fenótipo CH, de acordo com gênero e 

fase da adolescência.   
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Métodos  

Desenho e população de estudo  

 Estudo transversal, que compõe uma investigação mais ampla realizada com adolescentes 

de 10 a 19 anos, de ambos os sexos, extraídos da população escolar rural e urbana, pública e 

privada (5º ano do ensino fundamental ao 3º ano do médio) do município de Viçosa/MG. O 

tamanho amostral foi calculado utilizando-se o programa Epi Info, versão 6,04. Considerando-se 

a população na faixa etária de 10 a 19 anos e 11 meses residente no município no último censo, 

no total de 11.898 (IBGE, 2010), a prevalência esperada de 50% (Luis e Magnanini, 2003), visto 

que o estudo considera como desfecho múltiplos fatores de risco cardiovasculares, 5% de 

variabilidade aceitável e 99% de nível de confiança. A este se acrescentou 20% para controle de 

possíveis fatores de confusão, chegando a 796 adolescentes. 

Os critérios de inclusão foram: não fazer uso regular de medicamentos que alterassem a 

glicemia, insulinemia, o metabolismo lipídico e/ou níveis pressóricos; não participar de 

programa de redução e controle de peso; não fazer uso regular de diuréticos/laxantes e não estar 

grávida ou já ter engravidado. Os adolescentes que atendiam os critérios de inclusão e que 

fizeram parte do estudo foram subdivididos por sexo e agrupados por intervalos etários (10 a 13 

anos: fase inicial; 14 a 16 anos: fase intermediária; 17 a 19 anos: fase final) (World Health 

Organization, 2005).  

Os alunos foram selecionados entre aqueles que assinaram o termo de consentimento 

livre e esclarecido (TCLE), por meio de sorteio aleatório simples, respeitando a proporção de 

alunos de cada idade, em cada escola. Quando um participante recusou-se a participar em 

qualquer uma das fases de estudo ou desistiu, outro estudante foi selecionado para substituí-lo. 

Todos os participantes e seus pais/ responsáveis, no caso de voluntários menores de 18 anos, 

assinaram o TCLE, de acordo com a Declaração de Helsinki e com as normas da Resolução nº. 

466/2012 do Conselho Nacional de Saúde. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisas com Seres Humanos da Universidade Federal de Viçosa (Of. Ref. N° 0140/2010). 

 A coleta de dados ocorreu entre 7:00h e 9:00h na Divisão de Saúde da Universidade 

Federal de Viçosa, por profissionais qualificados e previamente treinados. 

 

Avaliação antropométrica 

O peso e altura foram aferidos mediante técnicas internacionais padronizadas com os 

adolescentes descalços e usando roupas leves (Lohman, 1988), utilizando-se de uma balança 

digital eletrônica (LC 200PP, Marte®, São Paulo, Brasil) e estadiômetro portátil (Alturexata®, 
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Belo Horizonte, Brasil). O IMC foi calculado por meio da razão entre o peso corporal (kg) e 

estatura (m
2
).  

O PC foi aferido no ponto médio entre a margem inferior da última costela e a crista 

ilíaca, no plano horizontal e no final de uma expiração normal. O perímetro do quadril (PQ) foi 

verificado na região glútea sobre roupas leves, sendo circundado o maior perímetro horizontal 

entre a cintura e os joelhos (Lohman, 1988). Todas as aferições foram realizadas em duplicata por 

um único avaliador treinado, aceitando-se variações de 0,5 cm e calculada a média entre os 

valores, com uma fita métrica com extensão de 2 metros, flexível e inelástica (Cardiomed®, São 

Luiz, MA, Brasil). A seguir, calculou-se a relação cintura estatura (RCE) e a relação cintura 

quadril (RCQ) pela divisão do PC (cm) pela estatura (cm) e pelo PQ (cm), respectivamente. 

As pregas cutâneas subescapular, supra ilíaca, tricipital e bicipital foram verificadas no 

lado direito do corpo e todas as medidas foram tomadas três vezes de forma não consecutiva 

(utilizou-se a média) por um único avaliador treinado e o equipamento Lange Skinfold Caliper 

(Cambridge Scientific, Cambridge, MA, EUA) (Lohman, 1988). Considerou-se prega cutânea 

periférica a soma das pregas tricipital e bicipital, e como central ou troncular, o somatório da 

subescapular e supra ilíaca, a partir das quais calculou-se a relação RCP (razão prega cutânea 

central ou troncular/prega cutânea periférica)
 
(Warnberg et al, 2006).  

 

Avaliação bioquímica e pressão arterial 

As amostras de sangue foram coletadas, após jejum de 12 horas, em veia anti-cubital e o 

soro foi separado por centrifugação a 2225 x g por 15 minutos, à temperatura ambiente (2–3 

Sigma, Sigma Laborzentrifuzen, OsterodeamHarz, Germany). A glicemia foi medida pelo 

método glicose oxidase usando o equipamento Cobas Mira Plus (Roche Diagnostics, GmbH, 

Montclair, NJ, USA). As concentrações de HDL e triglicerídeos (TG) foram dosados pelo 

método colorimétrico enzimático, com automação pelo equipamento Cobas Mira Plus (Roche 

DiagnosticsGmbH, Montclair, NJ, USA) (Roche Corp.). 

A pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD) foi aferida após repouso mínimo de 

15 minutos, utilizando monitor de pressão sanguínea de insuflação automática (Omron
®
Model 

HEM-741 CINT, Quioto, KYT, Japão) e manguito de tamanho adequado ao perímetro do braço.  

A medida foi repetida duas vezes no braço com maior valor de pressão, com intervalo de 1 

minuto entre elas, e foi utilizada a média das duas últimas medidas (Sociedade Brasileira de 

Hipertensão, 2010).  
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Definição da síndrome metabólica e do fenótipo cintura hipertrigliceridêmica 

Para o diagnóstico da SM empregou-se a definição proposta por de Ferranti et al
 
(2004), a 

qual baseia-se na presença de três dos seguintes critérios: PC> percentil 75 segundo sexo e idade 

da própria população; HDL<50 mg/dL (exceto para meninos de 15 a 19 anos, nos quais usou-se 

<45 mg/dL); TG≥100mg/dL; PAS/PAD>percentil 90 por sexo, idade e altura; e glicemia de 

jejum ≥100mg/dL. Deve-se notar que o critério de Ferranti et al (2004) propõe glicemia ≥110, e 

optamos por utilizar a recomendação mais recente da Associação Americana de Diabetes 

(American Diabetes Association, 2006). 

O fenótipo CH foi definido utilizando os pontos de corte para definição da SM. A 

presença simultânea do perímetro da cintura aumentado (≥percentil 75 por idade e sexo da 

própria população estudada) e de concentrações séricas elevadas de TG (≥100mg/dL) foi 

considerada CH (Hobkirk et al, 2013). 

 

Análise estatística  

 O banco de dados foi elaborado com dupla digitação, no Microsoft Office Excel 2007 e 

para as análises estatísticas foram utilizados os programas SPSS for Windows, versão 20.0 e 

MedCalc versão 9.3. O teste de Kolmogorov Smirnov, métodos gráficos (ex: histogramas) e o 

coeficiente de assimetria (Skewness>1: assimétrico) foram utilizados para avaliar as variáveis 

quanto à normalidade. As variáveis antropométricas, clínicas e metabólicas foram comparadas 

entre as fases por ANOVA seguida do post hoc de Tukey ou pelo teste de Kruskall-Wallis 

seguido por Mann-Whitney com correção de Bonferroni para variáveis com distribuição 

paramétrica e não paramétrica, respectivamente. Para as comparações entre os sexos utilizou-se 

o Test t de Student ou de Mann Whitney para variáveis com distribuição paramétrica e não 

paramétrica, respectivamente. 

 A ocorrência da SM e CH, bem como de seus componentes individuais, foi comparada 

entre as fases e entre os sexos através do teste do qui quadrado de Pearson.  

 Adicionalmente, foram elaboradas curvas ROC (receiver operator characteristic) e 

calculou-se a área abaixo da curva (AUC), a fim de identificar o melhor indicador 

antropométrico associado à SM e ao fenótipo CH, bem como, para calcular o ponto de corte 

ótimo, sensibilidade e especificidade para os indicadores antropométricos avaliados. 
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Resultados 

Os adolescentes estudados incluíram 414 meninas e 383 meninos com idade média de 

14,72 (desvio-padrão= 2,95). As características antropométricas, clínicas e metabólicas são 

apresentadas na tabela 1.  

As meninas tiveram maiores valores de PQ, RCE, RCP, HDL e PAD comparadas aos 

meninos. Estes apresentaram maiores valores de glicemia e PAS. Os parâmetros IMC, PC, TG e 

idade não diferiram entre os sexos. Algumas variáveis não se modificaram com a idade, sendo 

RCE e HDL nas meninas e RCE, TG e PAD nos meninos. Comparando as fases da adolescência, 

observa-se que no sexo feminino a intermediária e final não diferem entre si (fase inicial<fase 

intermediária=fase final), enquanto que de forma geral nos meninos os parâmetros diferem entre 

as fases (fase inicial<fase intermediária<fase final, exceto glicemia, que diminuiu da fase 

intermediária para a final).  
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Tabela 1. Características (média±desvio padrão) dos adolescentes de acordo com gênero e fase 

de idade. 
 Fase da Adolesência   

Inicial Intermediária Final Total 

Meninas     

N 157 134 123 414 

Idade (anos) 11,57 (1,07)
*
 15,67 (0,94)

†
 18,17 (0,65)

ffi
 14,86 (2,90)

c
 

IMC (kg/m
2
) 18,80 (3,37)

*
 21,59 (3,99) 21,19 (3,32)

ffi
 20,41 (3,78)

c
 

PC (cm) 68,82 (9,66)
*
 76,22 (9,15) 75,48 (9,10)

ffi
 73,20 (9,92)

c
 

PQ (cm) 79,67 (9,17)
*
 93,01 (9,02) 92,88 (8,01)

ffi
 87,91 (10,89)

c
 

RCQ 0,86 (0,05)
*
 0,82 (0,05) 0,81 (0,05)

ffi
 0,83 (0,06)

c
 

RCE 0,46 (0,06) 0,47 (0,06) 0,47 (0,06) 0,47 (0,06) 

RCP 1,61 (0,59)
*
 1,78 (0,44) 1,86 (0,48)

ffi
 1,74 (0,52)

c
 

Glicemia (mg/dL) 86,08 (6,55)
*
 82,49 (6,79) 81,74 (5,93) 

ffi
 83,63 (6,73)

c
 

HDL (mg/dL) 52,56 (12,31) 51,35 (11,75) 51,86 (11,73) 51,96 (11,94) 

TG (mg/dL) 78,70 (37,24) 71,38 (35,57) 67,54 (31,27)
ffi
 73,01 (35,25)

c
 

PAS (mmHg) 95,59 (9,93)
*
 99,61 (7,57) 100,86 (8,30)

ffi
 98,46 (9,02)

c
 

PAD (mmHg) 60,61 (7,42) 61,79 (6,75) 63,48 (6,79)
ffi
 61,85 (7,10)

c
 

     

Meninos     

N 179 95 112 386 

Idade (anos) 11,71 (1,13)
*
 15,56 (0,89)

†
 18,29 (0,83)

ffi
 14,57 (3,01)

c
 

IMC (kg/m
2
) 18,34 (3,73)

*
 20,88 (3,32)

†
 22,25 (3,85)

ffi
 20,10 (4,04)

c
 

PC (cm) 67,10 (10,61)
*
 74,47 (9,27) 77,79 (9,96)

ffi
 72,02 (11,14)

c
 

PQ (cm) 75,72 (9,73)
*
 89,40 (8,71)

†
 92,77 (9,22)

ffi
 84,04 (12,18)

c
 

RCQ 0,88 (0,04)
*
 0,83 (0,05) 0,84 (0,04)

ffi
 0,86 (0,05)

c
 

RCE 0,45 (0,06) 0,44 (0,05) 0,45 (0,05) 0,45 (0,06) 

RCP 1,34 (0,47)
*
  1,67 (0,49)

†
 1,94 (0,54)

ffi
 1,59 (0,56)

c
 

Glicemia (mg/dL) 86,74 (6,56) 86,68 (6,23)
†
 83,74 (6,73)

ffi
 85,86 (6,65)

c
 

HDL (mg/dL) 51,31 (13,72)
*
 46,77 (11,01) 46,42 (10,48)

ffi
 48,77 (12,41)

c
 

TG (mg/dL) 69,54 (33,53) 66,56 (38,55) 66,88 (31,30) 68,03 (34,16) 

PAS (mmHg) 96,17 (10,33)
*
 103,98 (10,50)

†
 110,21 (8,56)

ffi
 102,17 (11,57)

c
 

PAD (mmHg) 58,18 (6,85) 58,66 (7,92) 59,75 (8,08) 58,76 (7,50) 

     

Total     

N 336 229 235 800 

Idade (anos) 11,64 (1,10)
*
 15,63 (0,92)

†
 18,22 (0,74)

bffi
 14,72 (2,95)

c
 

IMC (kg/m
2
) 18,55 (3,57)

*
 21,30 (3,74) 21,69 (3,61)

ffi
 20,26 (3,91)

c
 

PC (cm) 67,91 (10,20)
*
 75,50 (9,22) 76,58 (9,56)

ffi
 72,63 (10,53)

c
 

PQ (cm) 77,57 (9,66)
*
 91,52 (9,05) 92,83 (8,59)

ffi
 86,04 (11,68)

bc
 

RCQ 0,87 (0,05)
b*

 0,82 (0,05)  0,82 (0,05)
ffi
 0,84 (0,05)

bc
 

RCE 0,45 (0,06) 0,46 (0,06) 0,46 (0,06) 0,46 (0,06)
b
 

RCP 1,46 (0,54)
b*

 1,74 (0,46)
†
 1,90 (0,51)

ffi
 1,67 (0,56)

bc
 

Glicemia (mg/dL) 86,43 (6,55)
*
 84,23 (6,87)

†
 82,69 (6,39)

affi
 84,70 (6,77)

bc
 

HDL (mg/dL) 51,90 (13,08) 49,45 (11,65) 49,27 (11,46)
ffi
 50,42 (12,26)

bc
 

TG (mg/dL) 73,82 (35,55) 69,38 (36,83) 67,23 (31,21) 70,61 (34,79) 

PAS (mmHg) 95,90 (10,13)
*
 101,42 (9,14)

b†
 105,32 (9,63)

ffi
 100,25 (10,48)

bc
 

PAD (mmHg) 59,32 (7,21) 60,49 (7,40) 61,70 (7,65)
ffi
 60,35 (7,45)

bc
 

IMC: índice de massa corporal; PC: perímetro da cintura; PQ: perímetro do quadril; RCQ: relação cintura/quadril; RCE: relação 

cintura/estatura; RCP: relação pregas centrais/periféricas; HDL: lipoproteína de alta densidade; TG: triglicerídeos; PAS: pressão 

arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica. a p <0,05 entre gêneros, b p <0,01 entre gêneros, c p < 0,01 entre fases. 
*Diferenças entre fase inicial e intermediária; † diferenças entre fase intermediária e final;  ffi diferenças entre fase inicial e final. 
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A tabela 2 indica a presença da SM, do fenótipo CH e dos seus componentes, de acordo 

com o gênero e fase da adolescência. A prevalência de SM foi idêntica a de CH (6,4%), sem 

diferenças entre os gêneros e entre as fases da adolescência. Dentre os componentes da SM, o 

mais prevalente foi baixo HDL. Em relação ao fenótipo CH, a prevalência de obesidade 

abdominal foi superior a de hipertrigliceridemia. A prevalência de pressão arterial elevada foi 

maior nos meninos (p<0,01), enquanto que a hipertrigliceridemia foi mais prevalente nas 

meninas (p<0,01). 
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Tabela 2. Prevalência de síndrome metabólica, cintura hipertrigliceridêmica e componentes individuais, de acordo com gênero e fase da 

adolescência.  
       Fase Cintura 

≥P75 

 n (%) 

TG elevado 

n (%) 

HDL 

baixo  

n (%) 

Glicemia 

elevada  

n (%) 

PA 

 elevada  

n (%) 

SM 

 

n (%) 

        CH 

 

       n (%) 

Meninas Inicial (n=157) 38 (24,2) 35 (22,3) 70 (44,6) 3 (1,9) 4 (2,5) 15 (9,5)      11 (7,0) 

 Intermediária (n=134) 34 (25,4) 22 (16,4) 64 (47,8) 0 (0) 2 (1,5) 7 (5,2)       9 (6,7) 

 Final (n=123) 31 (25,2) 16 (13,0) 50 (40,7) 0 (0) 1 (0,8) 5 (4,1)       6 (4,9) 

 Total (n= 414) 103 (24,9) 73 (17,6)
d
 184 (44,4) 3 (0,7) 7 (1,7)

d
 27 (6,5)      26 (6,3) 

         

Meninos Inicial (n=179) 134 (25,1) 22 (12,3) 88 (49,2) 1 (0,6) 6 (3,4) 14 (7,8)      12 (6,7) 

 Intermediária (n=95) 24 (25,3) 10 (10,5) 45 (47,4) 1 (1,0) 6 (6,3) 4 (4,2)        5 (5,3) 

 Final (n=112) 29 (25,9) 13 (11,6) 49 (43,8) 1 (0,9) 4 (3,6) 6 (5,4)        8 (7,1) 

   Total (n=386)
 
 98 (25,4) 45 (11,7)

d
 182 (47,2) 3 (0,8) 16 (4,2)

d
 24 (6,2)       25 (6,5) 

         

Total Inicial (n=336) 83 (24,7) 57 (16,9) 158 (47,0) 4 (1,2) 10 (2,9) 29 (8,6)       23 (6,9) 

 Intermediária (n=229) 58 (25,3) 32 (13,9) 109 (47,6) 1 (0,4) 8 (3,5) 11 (4,8)       14 (6,1) 

 Final (n=235) 60 (25,5) 29 (12,3) 99 (42,1) 1 (0,4) 5 (2,1) 11 (4,7)       14 (5,9) 

 Total (n=800)
 
 201 (25,1) 118 (14,8) 366 (45,8) 6 (0,8) 23 (2,9) 51 (6,4)       51 (6,4) 

SM: síndrome metabólica; CH: cintura hipertrigliceridêmica; P: percentil; TG: triglicerídeos. HDL: lipoproteína de alta densidade; PA: pressão arterial. 
 a
 p<0,05 entre grupos 

de idade; 
b
p<0,01 entre grupos de idade; 

c 
p<0,05 entre genêros; 

d
p<0,01 entre genêros. 
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Quando avaliou-se qual indicador antropométrico exibiu melhor desempenho na predição 

da SM e CH, o PC apresentou os maiores valores absolutos de AUC em todas as análises, exceto 

para meninos nas fase inicial e final no diagnóstico da CH e para meninos na fase final no 

diagnóstico da SM nos quais a RCE apresentou maior valor absoluto de AUC. Por sua vez, a 

RCP obteve as menores AUCs para a presença tanto de SM quanto da CH (Tabela 3). As AUCs 

foram calculadas mediante as curvas ROC (Figuras 1 e 2 suplementares). 
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Tabela 3. Áreas abaixo da curva (IC 95%) dos indicadores antropométricos como preditores da síndrome metabólica e do fenótipo cintura 

hipertrigliceridêmica. 

Gênero Fase IMC PC RCQ RCE RCP 

 SM 

Meninas  Inicial 0,906 (0,849; 0,946)b 0,906 (0,849; 0,946)b 0,789 (0,717; 0,850)b 0,881 (0,819; 0,927)b 0,767 (0,693; 0,831)b 

 Intermediária 0,778 (0,699; 0,846)a 0,835 (0,761; 0,894)b 0,706 (0,622; 0,782)  0,818 (0,742; 0,879)b 0,733 (0,650; 0,806)a 

 Final 0,763 (0,678; 0,835)a 0,902 (0,835; 0,948)b 0,961 (0,910; 0,987)b 0,864 (0,790; 0,919)b 0,595 (0,503; 0,682) 

       

Meninos  Inicial 0,914 (0,863; 0,951)b 0,929 (0,881; 0,962)b 0,861 (0,802; 0,908)b 0,924 (0,875; 0,958)b 0,839 (0,777; 0,890)b 

 Intermediária 0,945 (0,878; 0,981)b 0,964 (0,904; 0,991)b 0,902 (0,824; 0,954)b 0,953 (0,889; 0,986)b 0,967 (0,908; 0,992)b 

 Final 0,910 (0,841; 0,956)b 0,948 (0,889; 0,981)b 0,931 (0,867; 0,970)b 0,976 (0,928; 0,995)b 0,700 (0,607; 0,783) 

       

 CH 

Meninas  Inicial 0,926 (0,874; 0,962)a 0,959 (0,915; 0,984)a 0,944 (0,896; 0,975)a 0,954 (0,909; 0,981)a 0,815 (0,746; 0,873)a 

 Intermediária 0,872 (0,815; 0,929) 0,917 (0,870; 0,965) 0,955 (0,920; 0,990) 0,970 (0,941; 0,999) 0,902 (0,852; 0,953) 

 Final 0,994 (0,960; 0,998)b 1,000 (0,970; 1,000)b 0,917 (0,853; 0,959)b 0,999 (0,967; 1,000)a 0,575 (0,483; 0,664) 

       

Meninos  Inicial 0,927 (0,878; 0,960)b 0,943 (0,898; 0,972)b 0,894 (0,839; 0,935)b 0,953 (0,911; 0,979)b 0,797 (0,730; 0,853)b 

 Intermediária 0,967 (0,908; 0,992)b 0,978 (0,924; 0,997)b 0,984 (0,933; 0,998)b 0,977 (0,922; 0,996)b 0,885 (0,803; 0,941)b 

 Final 0,965 (0,912; 0,990)b 0,961 (0,906; 0,988)b 0,867 (0,790; 0,924)b 0,977 (0,929; 0,996)a 0,512 (0,415; 0,607) 

IC: intervalo de confiança; SM: síndrome metabólica; CH: cintura hipertrigliceridêmica; IMC: índice de massa corporal; PC: perímetro da cintura; RCQ: relação 

cintura/quadril; RCE: relação cintura/estatura; RCP: relação pregas centrais/periféricas, 
a
 p<0,05, 

b
 p<0,01  
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Figura 1. Curvas ROC para a síndrome metabólica de acordo com gênero e fase da adolescência. IMC: índice de 

massa corporal (kg/m
2
); PC: perímetro da cintura (cm); RCQ: relação cintura quadril;  RCE: relação cintura estatura; 

RCP: relação pregas centrais/periféricas. 

 

 

ROC: Meninas (10-13,9  anos) ROC: Meninos (10-13,9  anos) 

ROC: Meninas (17-19,9  anos) ROC: Meninos (17-19,9 anos) ROC: Meninas (17-19,9  anos) ROC: Meninos (17-19,9 anos) ROC: Meninas (17-19,9  anos) ROC: Meninos (17-19,9 anos) 

ROC: Meninas (17-19,9  anos) 

ROC: Meninas (17-19,9  anos) ROC: Meninos (17-19,9  anos) 

ROC: Meninas (14-16,9  anos) 

ROC: Meninas (17-19,9  anos) 

ROC: Meninos (14-16,9  anos) 

ROC: Meninos (17-19,9 anos) 

ROC: Meninas (17-19,9  anos) ROC: Meninos (17-19,9  anos) 
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Figura 2. Curvas ROC para o fenótipo cintura hipertrigliceridêmica de acordo com gênero e fase da adolescência. 

IMC: índice de massa corporal (kg/m
2
); PC: perímetro da cintura (cm); RCQ: relação cintura/quadril; RCE: relação 

cintura/estatura; RCP: relação pregas centrais/periféricas.  

 

ROC: Meninas (17-19,9  anos) ROC: Meninos (17-19,9  anos) 

ROC: Meninas (10-13,9  anos) ROC: Meninos (10-13,9  anos) 

ROC: Meninas (14-16,9  anos) ROC: Meninos (14-16,9  anos) 
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Ademais, nós calculamos a sensibilidade, especificidade e pontos de corte ótimos 

desses indicadores antropométricos em relação à ocorrência de SM e do fenótipo CH 

(Tabela 4). Em ambos os gêneros e nas três fases, os pontos de corte ótimos para 

diagnóstico da SM e do fenótipo CH foram compatíveis com o percenti 75 de PC nos 

adolescentes estudados. Os pontos de corte ótimos para RCE permaneceram dentro da faixa 

0,46 a 0,57. Para o diagnóstico da SM e da CH o IMC, PC e RCE apresentaram 

sensibilidade variando de 50 a 100. Enquanto RCQ variou de 57,1 a 100 e RCP de 71,5 a 

100.  Para as meninas na fase intermediária, os indicadores antropométricos apresentaram 

baixos valores de sensibilidade devido à baixa prevalência do fenótipo CH.  
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Tabela 4. Valores de pontos de corte
a
, sensibilidade (Se) e especificidade (Ep) dos indicadores antropométricos para a síndrome 

metabólica e o fenótipo cintura hipertrigliceridêmica de acordo com gênero e fase da adolescência. 
  IMC (kg/m

2
) PC (cm) RCQ RCE RCP 

Fase Ponto 

de  

corte 

Se 

(%) 

Ep 

(%) 

Ponto 

de 

corte 

 

Se 

(%) 

Ep 

(%) 

Ponto 

de 

corte 

Se 

(%) 

Ep 

(%) 

Ponto 

de 

corte  

Se  

(%) 

Ep 

(%) 

Ponto 

de 

corte 

Se 

(%) 

Ep 

(%) 

SM  

Meninas Inicial 21,42 86,7 88,0 77,50 86,7 88,0 0,91 80,0 87,3 0,50 86,7 86,6 1,82 86,7 70,4 

 Intermediária 24,28 71,4 86,6 76,50 100 64,6 0,89 57,1 94,5 0,46 100 52,8 1,84 85,7 62,2 

 Final 22,89 80,0 81,4 77,50 100 69,5 0,86 100 86,4 0,53 80,0 89,0 1,83 80,0 53,4 

                 

Meninos  Inicial 19,73 100 80,6 71,15 100 81,8 0,91 85,7 76,4 0,46 100 79,4 1,63 78,6 81,8 

 Intermediária 25,07 100 93,4 83,50 100 93,4 0,94 75,0 100 0,49 100 92,3 2,18 100 93,4 

 Final 23,71 100 74,5 86,75 100 89,6 0,87 100 83,0 0,50 100 90,6 1,75 100 42,5 

CH  

Meninas Inicial 22,89 100 88,9 83,50 100 92,8 0,94 100 92,8 0,53 100 88,2 1,85 100 69,3 

 Intermediária 17,01 50,0 93,2 88,00 50,0 90,9 0,84 100 68,9 0,56 50 94,7 1,74 100 50,0 

 Final 29,29 100 99,2 97,15 100 100 0,85 100 78,3 0,57 100 99,2 1,76 100 48,3 

                 

Meninos Inicial 19,94 100 80,8 73,50 100 84,3 0,92 85,7 81,4 0,49 100 85,5 85,7 71,5 1,46 

 Intermediária 25,16 100 94,5 90,50 100 95,6 0,90 100 93,4 0,52 100 94,5 2,37 75,0 95,6 

 Final 26,80 100 93,5 90,00 100 92,6 0,86 100 77,8 0,51 100 93,5 1,75 100 41,7
 

a
 Valores de ponto de corte foram definidos pelo valor que teve a maior soma de sensibilidade e especificidade. SM: síndrome metabólica; CH: cintura hipertrigliceridêmica; 

IMC: índice de massa corporal; PC: perímetro da cintura; RCQ: relação cintura/quadril; RCE: relação cintura/estatura; RCP: relação pregas centrais/periféricas. 
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Discussão  

 No presente estudo conduzido com adolescentes em amostra representativa da 

população escolar rural e urbana, pública e privada do município de Viçosa/Minas Gerais, 

Brasil, foi identificada a prevalência de 6,4% para SM e fenótipo CH, sem diferenças entre 

os gêneros e as fases da adolescência.  

A SM é um problema de saúde no grupo pediátrico nos países desenvolvidos e 

especialmente naqueles em desenvolvimento (Kelishadi, 2007), contudo ainda não existe 

um critério formal e unificado para diagnóstico da SM em crianças e adolescentes, e 

observa-se o emprego de diferentes critérios para esta definição em diferentes populações, 

o que dificulta a comparação das prevalências (Kelishadi et al, 2006). A prevalência da SM 

nos Estados Unidos, pelo mesmo critério utilizado no presente estudo, foi estimada em 

12,9% nos mexicanos-americanos, 10,9% entre não hispânicos brancos e 2,5% nos não 

hispânicos negros (de Ferranti et al, 2004). Kelishadi et al
 
(2006) observaram a prevalência 

de 14% (13% nas meninas e 14% nos meninos) de SM por critério análogo ao do presente 

estudo. No Brasil, um estudo realizado com crianças e adolescentes em Salvador/Bahia 

observou a prevalência de 6,6% (8,5% nas meninas e 4,7% nos meninos) (Ribeiro-Silva et 

al, 2014).  

A prevalência do fenótipo CH neste estudo (6,4%) foi idêntica àquela observada em 

estudo realizado com adolescentes de 10 a 19 anos no Teerã (Irã) (6,4%) (Esmaillzadeh et 

al, 2006), e semelhante àquela identificada em crianças e adolescentes de 6 a 18 anos do 

Irã (8,5%) (Alavian et al, 2007), em adolescentes de 10 a 19 anos do Reino Unido (7,3%) 

(Bailey et al, 2013) e em adolescentes de 11 a 17 anos em Salvador/Bahia (7,2%) 

(Conceição-Machado et al, 2013). Contudo, em um estudo realizado na Inglaterra com 

crianças e adolescentes obesos, de 8 a 18 anos, foi encontrada prevalência de 40% do 

fenótipo CH (Hobkirk et al, 2013). As diferenças nas prevalências de SM e do fenótipo CH 

podem ser atribuídas às variações nos pontos de corte utilizados para classificar a 

obesidade central, hipertrigliceridemia e outros componentes da síndrome entre os 

diferentes estudos e suas diferenças no estado nutricional maturação sexual, raça/etnia e 

hábitos de vida entre as regiões (Pereira, 2008; Conceição-Machado  et al, 2013). 

Dentre os componentes da SM, a baixa concentração de HDL foi a mais prevalente, 

o que pode ser explicado pelo processo de transição nutricional vivenciado no Brasil, onde 

o consumo alimentar tem sido principalmente constituído de alimentos de alto teor 

energético e entre os adolescentes destaca-se a frequência elevada de consumo de biscoitos 

recheados, linguiça, salsicha, mortadela, sanduíches e salgados. A prevalência de 
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inadequação do consumo de gordura saturada foi superior a 80% e o consumo de biscoitos 

recheados que contém gorduras hidrogenadas e ácidos graxos trans foi 4 vezes maior neste 

grupo comparado aos adultos (POF, 2008/2009). A baixa prática de atividade física 

comumente observada neste grupo etário é outro fator que possivelmente está contribuindo 

para a alta prevalência encontrada de baixas concentrações de HDL (Fernandes et al, 

2011).  

Nesse sentido, embora a experiência da utilização do fenótipo CH como uma 

ferramenta de diagnóstico de risco cardiometabólico em adolescentes ainda seja limitada, 

está documentado que, em adultos, este fenótipo é capaz de identificar indivíduos com a 

tríade aterogênica, compreendendo concentrações aumentadas de LDL pequenas e densas, 

apolipoproteína B e hiperinsulinemia e que possuem alto risco para doenças 

cardiovasculares (Lemieux et al, 2000). Em estudo longitudinal com adultos do Teerã 

(n=6.834), observou-se que o fenótipo CH aumentou o risco de incidência de doenças 

cardiovasculares (Samadi et al, 2013). Os resultados deste estudo sugerem que estas duas 

medidas, PC e triglicerídeos, podem ser utilizadas em substituição aos indicadores de mais 

alto custo, para identificar adolescentes em risco de desordens metabólicas.  

O segundo objetivo deste estudo foi verificar qual indicador antropométrico 

apresenta o melhor desempenho para identificar a ocorrência de SM e do fenótipo CH. As 

análises ROC indicaram que o PC e a RCE apresentaram maiores AUC, tanto para 

identificar SM quanto CH. Estudos têm demonstrado que o PC em adolescentes constitui 

um bom indicador do conteúdo de gordura abdominal visceral (Daniels et al, 2000) e de 

fatores de risco cardiovasculares (Kelishadi et al, 2006; Pereira et al, 2011; Harrington et 

al, 2013) e pode ser um instrumento simples para identificar SM em crianças e 

adolescentes (Kelishadi et al, 2006; Pereira, 2008; Ribeiro-Silva et al, 2014). Em um 

estudo realizado com crianças e adolescentes (8 a 18 anos), a RCE revelou-se levemente 

melhor preditora da SM [AUC= 0,83 (0,78-0,89)], que o PC [AUC= 0,79 (0,73-0,85)] e o 

IMC [AUC=0,79 (0,72-0,85)] (Ribeiro-Silva et al, 2014).
.
Uma das vantagens da RCE é a 

possibilidade do uso do ponto de corte ≥0,5, aplicável a ambos os sexos e a todas as idades, 

para identificar crianças e adolescentes em risco cardiovascular (McCarthy, 2014), e de 

forma interessante este valor esteve próximo à faixa dos pontos de corte de 0,46 a 0,57 

observados neste estudo. O IMC, um indicador amplamente utilizado na rotina clínica 

pediátrica para a avaliação do estado nutricional, apresentou desempenho inferior ao PC e 

RCE, o que está de acordo com estudos prévios que apontaram a superioridade do PC 

isolado ou ajustado pela estatura (Daniels et al, 2000; Kelishadi et al, 2006; McCarthy, 
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2014). Além disso, o PC é menos afetado que o IMC pelo gênero, raça e adiposidade total 

(Daniels et al, 2000). 

 O índice de menor desempenho foi a RCP, o que pode ser explicado pelas pregas 

cutâneas estimarem a gordura subcutânea e não a visceral, e esta última é a que está 

associada ao maior risco (Orphanidou et al, 1994). Além disso, tem sido questionada a 

validade dos indicadores que se baseiam na relação entre medidas comparada às medidas 

isoladas para predizer risco cardiovascular (Sangi e Muller, 1991).   

 Esse estudo apresenta algumas limitações, como: a natureza transversal que não 

permite avaliar os efeitos precisos do crescimento na medida de cintura e a raça que 

constitui um dos fatores que interferem na distribuição de gordura corporal. Contudo, seus 

efeitos não foram avaliados, pois a classificação poderia ser imprecisa, devido à grande 

multietnicidade da população brasileira. Outro ponto limitante é que não foi possível a 

avaliação do estágio de maturação sexual dos participantes e a puberdade interfere na 

distribuição da gordura corporal. Entretanto, buscou-se controlar estes efeitos pelo 

emprego de pontos de corte de perímetro da cintura específicos por idade e sexo. 

Finalmente, características do estilo de vida (hábitos alimentares e de atividade física) 

poderiam afetar a relação entre a ocorrência de obesidade e outras desordens metabólicas 

associadas, de modo que os mesmos devem ser incluídos em estudos futuros.  

 

Conclusões 

De acordo com os resultados do presente estudo, o fenótipo CH constitui uma 

ferramenta simples para a substituição da SM na triagem de indivíduos em risco 

cardiometabólico. 

Em relação à capacidade dos indicadores antropométricos, o PC e a RCE 

apresentaram melhor desempenho para identificar SM e CH, dois fenótipos importantes de 

risco cardiometabólico, em ambos os sexos e em todas as fases da adolescência, o que 

enfatiza a importância de se incorporar a aferição desta medida na rotina clínica pediátrica.  

Estas observações levam a demanda de uma curva de referência nacional de PC 

para adolescentes, a qual pode ser usada tanto no âmbito clínico quanto na vigilância 

populacional, para identificar jovens assintomáticos, mas com alto risco e que poderiam se 

beneficiar de uma intervenção precoce. Acredita-se que tais avanços trariam um impacto 

na prevenção primária em saúde pública. 
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Resumo 

Objetivo: Investigar a associação do perímetro do pescoço (PP) com adiposidade total e 

central, bem como com fatores de risco cardiometabólico em adolescentes.  

Métodos: Estudo transversal incluiu 476 escolares (53% meninos) de 10 a 19 anos da 

cidade de Viçosa, Minas Gerais. Peso, estatura, perímetro do pescoço e da cintura foram 

aferidos mediante protocolos padronizados e valores de gordura corporal total, troncular e 

androide foram obtidos pela absortometria de raixos X de dupla energia. Perfil glicídico, 

lipídico, ácido úrico e pressão arterial foram avaliados, e características do estilo de vida 

foram auto-relatadas. Os adolescentes foram classificados quanto à presença de resistência 

à insulina (RI) e de síndrome metabólica (SM). O estudo foi aprovado pelo Comitê de 

Ética em Pesquisas com Seres Humanos da Universidade Federal de Viçosa (Of. Ref. N° 

0140/2010).  

Resultados: O PP apresentou associação positiva com gordura corporal total, troncular e 

androide (p<0,05). A relação entre PP com HOMA-IR, ácido úrico e pressão arterial 

sistólica permaneceram quando a amostra foi categorizada por estado nutricional (eutrófico 

vs excesso de peso) e por ocorrência de obesidade abdominal (normal vs obeso). O PP 

apresentou associação positiva com triglicerídeos e negativa com HDL nos grupos sem 

excesso de peso e obesidade abdominal. Os valores de PP foram maiores (p<0,05) no 

grupo com presença de ≥3 fatores de risco comparado com o de 0 a 2 fatores. Finalmente, 

o PP com ponto de corte de 28,8 e 29,9 cm para as meninas, bem como 31,7 e 30,4 cm 

para os meninos foi capaz de predizer em ambos os sexos a RI e SM, respectivamente 

(AUC>0,5; p<0,05). 

Conclusão: O PP foi associado com a adiposidade total e central, bem como com HOMA-

IR, ácido úrico e pressão arterial sistólica independentemente do sexo, da presença de 

excesso de peso e de obesidade central. O PP pode ser um instrumento alternativo de 

triagem de obesidade e de risco cardiometabólico em adolescentes. 

Palavras chave: perímetro do pescoço, obesidade central, fatores de risco 

cardiovasculares, síndrome metabólica, adolescente. 
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Introdução 

 

A adolescência constitui o período da vida, de 10 a 19 anos, em que ocorre a 

transição da infância para a vida adulta, iniciada pelas mudanças corporais da puberdade e 

marcada por intensas transformações biológicas e psicossociais (World Health 

Organization, 2005). Estas mudanças, muitas vezes vivenciadas com conflitos e 

dificuldades, podem ser fator agravante ou desencadeante da obesidade (Lamounier et al, 

2010), particularmente quando associadas a hábitos alimentares inadequados (Weaver, 

2003; Chaves et al, 2013) e baixa frequência de atividade física (Giugliano e Carneiro, 

2004).  No Brasil, o número de adolescentes com excesso de peso passou de 3,7% para 

21,7% entre os meninos e de 7,6% para 19,4% entre as meninas entre 1974-1975 e 2008-

2009 (POF, 2009). 

O excesso de adiposidade na adolescência, principalmente na região central, tende a 

se manter na vida adulta (Spolidoro et al, 2013) e está associado a diversas alterações 

metabólicas, tais como resistência à insulina, diabetes, pressão arterial elevada, 

dislipidemias, hiperuricemia e inflamação subclínica (Cardoso et al, 2013; Staiano et al, 

2014). Com o aumento da obesidade e da manifestação dos fatores de risco para doenças 

cardiovasculares durante a adolescência, tem crescido a demanda por instrumentos capazes 

de avaliar e melhor definir a obesidade e o risco de morbidades associadas (McCarthy et al, 

2014).  

O Índice de Massa Corporal (IMC) é um dos recursos mais utilizados para 

avaliação do estado nutricional em estudos epidemiológicos, porém sabe-se das limitações 

desse índice em relação à avaliação da gordura corporal localizada (Brambilla et al, 2013). 

O perímetro da cintura e a relação cintura/estatura (RCE) são utilizados como indicadores 

da gordura central e parecem bons preditores dos fatores de riscos para doenças 

cardiovasculares em adolescentes (Burns e Arslanian, 2009; Pereira et al., 2012; Brambilla 

et al, 2013). Mais recentemente, o perímetro do pescoço (PP) também foi introduzido 

como um instrumento para triagem da obesidade em jovens e adultos (Nafiu et al, 2010; 

Androutsos et al, 2012; Li et al, 2014). O mesmo tem sido associado com vários fatores de 

risco cardiovasculares em adultos (Ben-Noun e Laour, 2004; Preis et al, 2010; Stabe et al, 

2013; Zhou et al, 2013), crianças e adolescentes (Androutsos et al, 2012; Guo et al, 2012;  

Kurtoglu et al, 2012; Arnold et al, 2014; Nafiu et al, 2014) com a vantagem de ser uma 

medida constante ao longo do dia (Nafiu et al, 2010; Hingorjo et al, 2012).  
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 Tendo em vista que a avaliação antropométrica é prática e de baixo custo, e que a 

identificação precoce da obesidade e morbidades associadas é importante, este estudo teve 

como objetivo investigar a associação do PP com adiposidade total e central, bem como 

com fatores de risco cardiometabólico em adolescentes.  

 

Métodos 

Desenho e população de estudo  

 

 Este estudo epidemiológico do tipo transversal foi realizado com adolescentes de 

10 a 19 anos, de ambos os sexos selecionados por amostragem aleatória simples em todas 

as escolas públicas e privadas, nas áreas rurais e urbanas do município de Viçosa, Minas 

Gerais, Brasil. Os critérios de inclusão foram: não fazer uso regular de medicamentos que 

alterassem a glicemia, insulinemia, o metabolismo lipídico e ou níveis pressóricos, não ter 

deformidades no pescoço, não participar de programa de redução e controle de peso, não 

estar grávida ou já ter engravidado, não ter sido diagnosticado com infecções, inflamações 

agudas, doenças da tireoide e/ou outras doenças crônicas não transmissíveis.  

O tamanho amostral foi calculado utilizando-se a ferramenta StatCalc do software 

Epi Info, versão 6,04 a partir de fórmula específica para estudos transversais, 

considerando-se a população total de adolescentes de 11.898 do município de Viçosa/MG 

(IBGE, 2010), prevalência esperada de 50% (Luiz e Magnanini, 2003), visto o estudo 

considerar como desfecho múltiplos fatores de risco cardiovasculares, variabilidade 

aceitável de 5% e nível de confiança de 95%. A este se acrescentou 20% para controle dos 

possíveis fatores de confusão, totalizando amostra mínima de 446 adolescentes.  

 Os alunos foram selecionados entre aqueles que assinaram o termo de 

consentimento livre e esclarecido (TCLE) respeitando a proporção de alunos de cada idade, 

em cada escola. Quando um participante recusou-se a participar em qualquer uma das fases 

de estudo ou desistiu, outro estudante foi selecionado para substituí-lo. Todos os 

participantes e seus pais/ responsáveis, no caso de voluntários menores de 18 anos, 

assinaram o TCLE, de acordo com a Declaração de Helsinki e com as normas da 

Resolução nº. 466/12 do Conselho Nacional de Saúde. O estudo foi aprovado pelo Comitê 

de Ética em Pesquisas com Seres Humanos da Universidade Federal de Viçosa (Of. Ref. 

N° 0140/2010).  
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 A coleta de dados ocorreu entre 7:00 e 9:00h no Setor de Nutrição e no Laboratório 

de Análises Clínicas, localizados na Divisão de Saúde da UFV, por profissionais 

qualificados e previamente treinados, no período de janeiro de 2010 a março de 2012. 

 

Avaliação antropométrica 

 

O peso e altura foram aferidos mediante técnicas internacionais padronizadas 

(Lohman et al, 1988), utilizando balança digital eletrônica (LC 200PP, Marte®, São Paulo, 

Brasil) e estadiômetro portátil  (Alturexata®, Belo Horizonte, Brasil), com estas medidas 

calculou-se o IMC utilizado para classificação do estado nutricional, segundo a 

Organização Mundial da Saúde (World Health Organization, 2007). O PP foi medido no 

ponto médio entre a espinha dorsal e o pescoço anterior, exceto quando o indivíduo tinha a 

cartilagem da tireoide (―maçã de Adão‖) pronunciada, caso em que o PP foi aferido logo 

abaixo dela (Ben-Noun et al, 2001). O perímetro da cintura foi aferido no ponto médio 

entre a última costela e a crista ilíaca no final de uma expiração normal (World Health 

Organization, 2008). Todas as aferições foram realizadas no plano horizontal, estando o 

adolescente em pé e olhando para o horizonte, por um único avaliador treinado em 

duplicata (calculou-se a média entre os valores), aceitando-se variações de 0,5 cm, 

utilizando uma fita métrica com extensão de 2 metros, flexível e inelástica (Cardiomed®, 

São Luiz, MA, Brasil). A seguir, obteve-se a RCE pela divisão do perímetro da cintura 

(cm) pela estatura (cm). Considerou-se a presença de obesidade abdominal valores de 

RCE≥0,50 (Brambilla et al, 2013).  

  

Avaliação da composição corporal 

 

A composição corporal foi avaliada utilizando-se o equipamento Absortometria de 

Raios-X de Dupla Energia (DXA) (Lunar Prodigy Advance DXA System - analysis 

version: 13.31, GE Healthcare, Madison, WI, USA) no setor de Diagnóstico por Imagem 

da Divisão de Saúde da Universidade Federal de Viçosa. Todas as avaliações foram 

realizadas pelo mesmo técnico, usando procedimentos padrões descritos no enCore Users 

Manual. A gordura corporal total (kg), troncular (kg) e androide (kg) foram obtidas de 

escâneres do corpo total. Determinou-se a gordura troncular e androide por meio da análise 

de regiões de interesse pelo Lunar enCore software em que a borda superior da região do 

tronco é delineada por uma linha horizontal abaixo do queixo, as fronteiras verticais são a 
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lateral das costelas, e as bordas inferiores são formadas por linhas oblíquas que passam 

através do meio das cabeças femorais. Enquanto a região androide foi definida como um 

limite inferior para o corte pélvis e o limite superior acima da pélvis cortado por 20% da 

distância entre a pelve e os cortes no pescoço (Foo et al, 2013).   

 

Avaliação bioquímica e da pressão arterial 

 

As amostras de sangue foram coletadas, após jejum de 12 horas, em veia anti-

cubital e o soro foi separado por centrifugação a 2225 x g por 15 minutos, em temperatura 

ambiente (2–3 Sigma, Sigma Laborzentrifuzen, Osterodeam Harz, Germany).  

A glicemia foi medida pelo método glicose oxidase usando o equipamento Cobas 

Mira Plus (Roche Diagnostics, GmbH, Montclair, NJ, USA). A insulina de jejum foi 

dosada pelo método eletroquimioluminescência.  

O HDL e triglicerídeos foram dosados pelo método colorimétrico enzimático, com 

automação pelo equipamento Cobas Mira Plus (Roche Corp.) e o LDL calculado pela 

fórmula de Friedewald, para valores de triglicerídeos menores que 400 mg/dL 

(Friedewald, 1972). A classificação do perfil lipídico foi realizada conforme o Painel de 

Especialistas e Guia integrado para a saúde cardiovascular e redução do risco em crianças e 

adolescentes (National Heart, Lung and Blood Institute, 2012). Os valores foram 

considerados alterados quando: LDL ≥ 130mg/dL, HDL <40mg/dL e triglicerídeos ≥ 

130mg/dL. 

O ácido úrico foi dosado pelo método colorimétrico enzimático, com automação 

pelo equipamento Cobas Mira Plus (Roche Corp.) e considerou-se concentrações elevadas 

>5,5mg/dL (Loeffler et al, 2012). 

A pressão arterial foi aferida após repouso mínimo de 15 minutos, utilizando 

monitor de pressão sanguínea de inflação automática (Omron
®

 Model HEM-741 CINT, 

Quioto, KYT, Japão) e manguito de tamanho adequado ao perímetro do braço.  A medida 

foi aferida três vezes no braço com maior valor de pressão, com intervalo de 1 minuto 

entre elas, e foi utilizada a média das duas últimas medidas (Sociedade Brasileira de 

Cardiologia, 2010). Os níveis elevados de pressão arterial foram definidos como pressão 

arterial sistólica (PAS) ou diastólica (PAD) ≥percentil 90 por idade, sexo e estatura 

(National Heart, Lung and Blood Institute’s, 2004). 

 

 



132 

 

Definição da resistência à insulina (RI) e da síndrome metabólica (SM)   

 

A resistência à insulina (RI) foi calculada pelo modelo matemático HOMA-IR 

(Homeostasis Model Assessment – Insulin Resistance), utilizando as dosagens de insulina e 

glicemia de jejum: HOMA-IR = [(insulina de jejum (µU/mL) x glicemia de jejum 

[mmol/L])/22,5] (Matthews et al, 1985). Os valores de HOMA-IR ≥ 3,16 foram 

considerados como presença de RI (SBC, 2005).  

Para o diagnóstico da SM empregou-se a definição proposta por de Ferranti et al 

(2004), a qual baseia-se na presença de três dos seguintes critérios: perímetro da cintura> 

percentil 75 segundo sexo e idade da própria população; HDL <50 mg/dL (exceto para 

meninos de 15 a 19 anos, nos quais usou-se <45 mg/dL); triglicerídeos≥100mg/dL; 

PAS/PAD>percentil 90 por sexo, idade e altura de acordo com o National Heart, Lung and 

Blood Institute’s (NHLBI, 2004) e glicemia de jejum ≥100mg/dL. Nota-se que o critério de 

Ferranti et al (2004) propõe glicemia de jejum ≥110, e optamos por utilizar a 

recomendação mais recente da Associação Americana de Diabetes (2006). 

 

Estilo de vida 

 

O padrão de atividade física foi avaliado utilizando o questionário internacional de 

atividade física (IPAQ)– versão curta, validado para este grupo populacional (Guedes, 

2005) como forma de se classificar os adolescentes em sedentário, irregularmente ativo, 

ativo e muito ativo (Celafisc, 2010). Tendo em vista que a prevalência de sedentarismo foi 

baixa nesta população, optou-se por agrupar os indivíduos sedentários e irregularmente 

ativos em ―insuficientemente ativos‖ e os considerados ativos e muito ativos foram 

agrupados em ―fisicamente ativos‖. Os adolescentes também foram questionados quanto 

ao hábito de fumar e consumir álcool. 

 

Análise estatística  

 

 Os resultados são apresentados em média ± desvio padrão para as variáveis 

contínuas com distribuição normal ou simétrica, em mediana (primeiro e terceiro quartil) 

para aquelas com distribuição assimétrica e em frequência [N(%)] para as variáveis 

categóricas. O teste de Shapiro-Wilk, métodos gráficos (ex: histogramas) e o coeficiente de 

assimetria (Skewness>1: assimétrico) foram utilizados para avaliar as variáveis quanto à 

normalidade. O teste t de Student e o teste U de Mann-Whitney foram usados para as 
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comparações dos parâmetros antropométricos, de composição corporal e 

cardiometabólicos entre os sexos, para variáveis com distribuição paramétrica e não 

paramétrica, respectivamente. A frequência das variáveis de estilo de vida foi comparada 

entre os sexos utilizando-se o teste do qui quadrado (
2
).   

A correlação entre PP e variáveis antropométricas, de composição corporal, 

bioquímicas e de pressão arterial foi obtida pelo coeficiente de correlação de Pearson ou de 

Spearman para variáveis com distribuição paramétrica e não paramétrica, respectivamente.  

Utilizou-se análise de regressão linear múltipla para analisar a associação entre PP 

(variável independente) com adiposidade total (kg), troncular (kg) e androide (kg) 

(variáveis dependentes). Os modelos foram ajustados por sexo, idade (log), consumo de 

álcool, hábito de fumar e prática de atividade física. A regressão linear também foi 

empregada para investigar a associação entre PP e parâmetros de risco cardiovascular: 

HOMA-IR (log), HDL (log), LDL, triglicerídeos (log), ácido úrico, PAS e PAD. Foram 

elaborados modelos sem ajuste (modelo 0), ajustados por sexo e idade (anos) (modelo 1) e 

ajustados por sexo, idade, consumo de álcool, hábito de fumar e prática de atividade física 

(modelo 2). Os resultados são apresentados como coeficiente β ± erro padrão junto com o 

respectivo intervalo de confiança de 95%. A presença de linearidade e multicolinearidade 

foram avaliadas por métodos gráficos (scatter plots) e testes (variance inflation factor). Os 

resíduos foram testados quanto à normalidade e homocedasticidade usando métodos 

gráficos (scatter plots e histogramas) e o teste de Breusch-Pagan/Cook-Weisberg. 

Elaboraram-se curvas ROC (receiver operating characteristic curve) e obteve-se a 

AUC (área abaixo da curva), sensibilidade (Se), especificidade (Ep) e o ponto de corte 

ótimo (maior soma entre Se e Ep) de PP para predizer a RI e a SM em cada sexo. 

O banco de dados foi elaborado com dupla digitação, no Microsoft Office Excel 

2007 e para as análises estatísticas foram utilizados os programas STATA, versão 11.0 e 

Med Calc, versão 9.3. O nível de significância adotado foi p<0,05. 

 

Resultados 

 

As características demográficas, de estilo de vida, clínicas, bioquímicas, 

antropométricas e de composição corporal são apresentadas na Tabela 1. Os participantes 

de ambos os sexos apresentaram distribuição homogênea de idade (p=0,295). Em relação 

ao estilo de vida, o sedentarismo foi mais frequente entre as participantes do sexo feminino 
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(p=0,042), enquanto que o tabagismo apresentou tendência (p=0,056) de ser mais frequente 

no sexo masculino. Os demais parâmetros não diferiram entre os sexos (p> 0,05).  

O PP médio para os do sexo feminino e masculino foi, respectivamente: 29,9 (2,1) 

cm e 31,4 (3,4) cm; sendo maiores para os meninos (p <0,001). A gordura corporal total, 

troncular e a androide foram maiores nas meninas (p<0,001). Estas também apresentaram 

maior frequência de hiperinsulinemia e resistência à insulina, enquanto que nos meninos 

foram mais frequentes os baixos níveis de HDL e hiperuricemia. As meninas apresentaram 

maiores valores de insulinemia, HOMA-IR, HDL e PAD. Os meninos apresentaram 

maiores valores de glicemia, ácido úrico e PAS (Tabela 1).  
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Tabela 1. Características demográficas, estilo de vida, clínicas, antropométricas e de 

composição corporal na população estudada. 

Características       Meninas    Meninos  P 

N (%) 222 (47)     254 (53)   

Demográfica      

Idade (anos) 12,2 (10,9-14,2)   12,4 (11,0-14,3)  0,295
 
 

Estilo de vida      

   ―Atividade física insuficiente‖ 69 (31)  58 (23)  0,042 

Tabagismo 8 (3,6)  18 (7,1)  0,056 

Consumo de álcool 19 (8,6)  36 (14,2)  0,095 

Antropometria      

Peso (kg) 44,8 (10,2)  47,1 (15,4)  0,809
 
 

Estatura (cm) 152,3 (9,8)  155,4 (13,6)  0,067
 
 

IMC (kg/m
2
) 19,2 (3,2)       19,0 (3,8)  0,330

 
 

Cintura (cm) 70 (9,0)      69,3 (10,7)  0,244 

RCE 0,49 (0,42-0,48)  0,43 (0,41-0,47)  0,116 

PP (cm) 29,9 (2,1)  31,4 (3,4)  0,001 

Composição corporal      

Gordura corporal (kg) 11,2 (8-15,5)  6,5 (4,3-11)  0,001
 
 

Gordura troncular (kg) 3,1 (2,1-4,8)  1,7 (1,1-3,7)  0,001
 
 

Gordura androide (kg) 0,31 (0,17-0,54)   0,17 (0,11-,42)  0,001
 
 

Clínicos      

Prevalência de, N(%)      

Sobrepeso/obesidade  47 (21,2)  56 (22,1)  0,817 

Obesidade abdominal 45 (20,3)  35 (13,8)  0,059 

Síndrome metabólica 19 (8,6)  19 (7,5)  0,665 

Resistência à insulina 34 (15,3)  16 (6,3)  0,001 

HDL baixo 25 (11,3)   53 (20,9)  0,005 

LDL alto 21 (9,5)   21 (8,3)  0,647 

Hipertrigliceridemia 21 (9,5)   17 (6,7)  0,267 

Hiperuricemia 0 (0)   15 (5,9)  0,001 

Hipertensão 6 (2,7)   9 (3,5)  0,600 

Glicemia (mg/dL) 84,3 (7,2)   86,3 (6,9)  0,003  

Insulinemia (mcU/mL) 9,2 (6,6-13)    6,5 (4,7-9,3)  0,001
 
 

HOMA-IR 1,92 (1,34-2,76)  1,38 (0,96-1,99)  0,001
 
 

HDL (mg/dL) 51 (44-59)  47,5 (41-58)  0,009
 
 

LDL (mg/dL) 95,7 (25,8)  94,7 (23,2)  0,696
 
 

Triglicerídeos (mg/dL) 66 (51-92)   63 (50-84)  0,106
 
 

Ácido úrico (mg/dL) 2,9 (0,7)    3,3 (1,1)  0,006
 
 

PAS (mmHg) 97,3 (10)   99,8 (12,1)  0,004
 
 

PAD (mmHg) 61,4 (7,3)   58,9 (7,2)  0,001 
IMC: índice de massa corporal; RCE: relação cintura/estatura; PP: perímetro do pescoço; HOMA-IR: modelo 

homeostático de avaliação da resistência à insulina; LDL: lipoproteína de baixa densidade; HDL: 

lipoproteína de alta densidade; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica. Dados 

apresentados em média e desvio padrão (DP), mediana (percentil 25-percentil75) ou N (%) conforme 

característica das variáveis. Teste Mann Whitney para variáveis com distribuição assimétrica e Teste t de 

Student para variáveis com distribuição simétrica. Teste do Qui quadrado entre variáveis categóricas. 

 

O PP apresentou correlações que variaram de 0,38-0,81 com os parâmetros 

relacionados à gordura e distribuição de gordura corporal, como perímetro da cintura, 
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RCE, IMC, gordura corporal total, gordura troncular e androide. Ele também se 

correlacionou positivamente com HOMA-IR, insulinemia, ácido úrico, PAS e PAD, com 

amplitudes variando de 0,28-0,74; e negativamente com HDL em ambos os sexos. Além 

disso, no sexo masculino o PP também apresentou correlação positiva com triglicerídeos 

(Tabela 2). 

 

Tabela 2. Coeficiente de correlação do perímetro do pescoço com idade, parâmetros 

antropométricos, composição corporal e fatores de risco cardiometabólico na população 

estudada. 

Parâmetros 
Sexo feminino 

(r) 

Sexo masculino 

 (r)  

Idade (anos) 0,48* 0,71* 

IMC (kg/m
2
)
a
 0,72* 0,80* 

Cintura (cm)
 a
 0,70* 0,81* 

RCE 
b
 0,46* 0,38* 

Gordura corporal (kg)
 b

 0,68* 0,58* 

Gordura troncular (kg)
 b

 0,66* 0,63* 

Gordura androide (kg)
 b

 0,57* 0,66* 

Insulinemia (mcU/mL)
 b

 0,39* 0,43* 

HOMA-IR
 b

  0,34* 0,40* 

HDL (mg/dL)
 b

 -0,19** -0,28* 

LDL (mg/dL)
 a
 -0,04 -0,09 

Triglicerídeos (mg/dL)
 b

 0,04 0,22* 

Ácido úrico (mg/dL)
 a
 0,28* 0,68* 

PAS (mg/dL)
 a
 0,60* 0,74* 

PAD (mg/dL)
 a
 0,39* 0,35* 

r=Coeficiente de correlação de Pearson
a
 ou Spearman

b
. * p<0,001;  

** p<0,05 

 

 A análise de regressão linear múltipla indicou que o PP é bom preditor do tecido 

adiposo total, troncular e androide em adolescentes independentemente da idade e do sexo, 

mesmo após ajuste para hábito de fumar, consumo de álcool e prática de atividade física 

(Tabela 3). Quando a análise foi realizada para cada sexo separadamente, todas as 

associações entre PP e medidas de adiposidade permaneceram significantes. Por causa da 

multicolinearidade entre indicadores antropométricos, a análise do PP como preditor da 

adiposidade foi estratificada por classificação do estado nutricional (sobrepeso/obesidade: 

IMC≥ Escore-z +1 ou normal: IMC< Escore-z +1) e de obesidade abdominal (RCE≥0,50 

ou RCE<0,50). Os resultados com relação à classe do IMC indicaram que o PP foi 

positivamente associado à gordura corporal total, troncular e androide (p<0,001 para todos) 

tanto no grupo com IMC dentro da faixa de normalidade quanto no grupo com excesso de 
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peso. De acordo com a categoria da RCE, o PP foi positivamente associado (p<0,001) com 

todos os parâmetros de adiposidade, tanto entre os adolescentes com RCE normal quanto 

naqueles com RCE elevada (dados não apresentados em tabela).  

 

Tabela 3. Análise de regressão linear múltipla com o perímetro do pescoço como variável 

independente principal para predizer gordura corporal total, troncular e androide na população 

estudada. 

Variáveis dependentes         β±EP                IC95%     R
2
       P 

Gordura corporal total (kg) 0,072±0,004   0,064; 0,080   0,496   < 0,001 

Gordura troncular (kg) 0,091±0,005 0,081; 0,101   0,487    <0,001 

Gordura androide (kg) 0,102±0,006 0,090; 0,114   0,445    <0,001 
Resultados apresentados em β (coeficiente) ± EP (erro padrão) (Intervalo de Confiança 95%), valor de p e R

2
 

(coeficiente de determinação). 

Modelo ajustado por idade, sexo, tabagismo, consumo de álcool e atividade física.  

Transformação logarítmica foi aplicada as variáveis com distribuição assimétrica (idade, gordura corporal 

total, troncular e androide). 

 

Os modelos de regressão linear múltipla entre PP e fatores de risco 

cardiometabólico, ajustados por sexo e idade, indicaram associação positiva do PP com 

HOMA-IR, triglicerídeos, ácido úrico, PAS e PAD e negativa com HDL (Tabela 4). De 

fato, o PP foi melhor preditor do ácido úrico e da pressão arterial, sendo que cada aumento 

de 1 cm no PP foi relacionado ao aumento nas concentrações de ácido úrico de 0,2 mg/dL, 

ao aumento de 2,4 mmHg na PAS e 0,8 mmHg na PAD. Estas associações permaneceram 

significantes na mesma direção mesmo após ajuste por tabagismo, consumo de álcool e 

prática de atividade física. Quando a análise foi realizada para cada sexo separadamente, 

apenas a relação com triglicerídeos não permaneceu significante para o feminino.  

Quando as análises foram estratificadas por classificação do estado nutricional e de 

obesidade abdominal, em todas as estratificações o PP foi positivamente associado com 

HOMA-IR, ácido úrico e PAS.  Além disso, o PP manteve a associação positiva com PAD 

e TG e negativa com HDL nos grupos com IMC adequado e RCE normal (Tabela 5). 
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Tabela 4. Resultados dos modelos de regressão linear para avaliar a associação entre 

perímetro do pescoço (cm) e parâmetros de risco cardiometabólico na população 

estudada.  

    Variável  

  dependente 

 Modelo 0 Modelo 1 Modelo 2 

HOMA-IR β±EP 0,024±0,003 0,047±0,004 0,0457±0,005 

 IC 95% 0,017; 0,032 0,037; 0,056 0,036; 0,055 

 R
2
 0,083 0,232 0,235 

 P <0,001 <0,001 <0,001 

HDL (mg/dL) β±EP -0,009±0,001 -0,011 ±0,002 -0,010± 0,002 

 IC 95% -0,012; -0,058 -0,015; -0,006   -0,014; -0,006 

 R
2
 0,065 0,068 0,069 

 P <0,001 <0,001 <0,001 

LDL (mg/dL) β±EP -0,572± 0,380 -0,328± 0,518 -0,219± 0,527 

 IC 95% -1,312 ; 0,174 -1.347; 0,691 -1,255; 0,815 

 R
2
 0,004 -0,0004 -0.004 

 P 0,132 0,426 0,692 

TG (mg/dL) β±EP 0,008±0,003 0,015±0,003  0,014 ±0,003 

 IC 95% 0,003; 0,014 0,007; 0,023 0,007±0,022 

 R
2
 0,017 0,035 0,041 

 P 0,0034 0,0002 0,0002 

AU (mg/dL) β±EP 0,199±,0118 0,187±0,016 0,184±0,016 

 IC 95% 0,176; 0,222 0,155; 0,219 0,152; 0,217 

 R
2
 0,374 0,372 0,371 

 P <0,001 <0,001 <0,001 

PAS (mmHg) β±EP 2,618±0,127 2,361±0,171 2,374± 0,174 

 IC 95% 0,429; 0,862 2,024; 2,698 2,032; 2,716 

 R
2
 0,472 0,482 0,480 

 P <0,001 <0,001 <0,001 

PAD (mmHg) β±EP 0,645±0,110 0,812±0,146 0,811± 0,148 

 IC 95% 0,429; 0,862 0,524 ; 1,098 0,519; 1,102 

 R
2
 0,067 0,118 0,113 

 P <0,001 <0,001 <0,001 
HDL: lipoproteína de alta densidade; LDL: lipoproteína de baixa densidade; TG: triglicerídeos; AU: ácido 

úrico; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica. Resultados apresentados em β 

(coeficiente) ± EP (erro padrão) (Intervalo de Confiança 95%), valor de p e R
2
 (coeficiente de 

determinação). 

Modelo 0: o perímetro do pescoço (cm) foi a única variável independente incluída no modelo. 

Modelo 1: perímetro do pescoço (cm) com ajuste por idade e sexo. 

Modelo 2: modelo 1 com ajuste adicional para tabagismo, consumo de álcool e atividade física.  

Transformação logarítmica foi aplicada as variáveis com distribuição assimétrica (HOMA-IR, HDL, 

triglicerídeos e idade). 
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Tabela 5. Resultados dos modelos de regressão linear para avaliar a associação entre perímetro 

do pescoço (cm) e parâmetros de risco cardiometabólico na população estudada de acordo com a 

classificação do estado nutricional e de obesidade abdominal. 

Variável 

dependente 

     IMC≥ 

Escore-z +1 

     IMC< 

Escore-z +1 

      RCE≥ 

       0,50 

     RCE< 

     0,50 

HOMA-IR β±EP 0,039±0,012 0,030±0,006 0,048±0,012 0,031±0,006 

 IC 95% 0,015; 0,064 0,017;0,043 0,024; 0,071 0,019; 0,043 

 R
2
 0,134 0,174 0,140 0,171 

 P 0,0028 <0,001   0,0084     <0,001 

HDL (mg/dL) β±EP -0,002 ±0,005 -0,008±0,003 -0,006±0,004 -0,008±0,003 

 IC 95% -0,012; 0,008 -0,014± 0,002 -0,016; 0,003 -0,013; -0,002 

 R
2
 -0.02 0,038 -0,044 0,048 

 P 0,687 0,0025 0,8511 0,0003 

LDL (mg/dL) β±EP -0,425±1,405 -1,143±0,735 -0,245± 1,385 -1,197± 0,660 

 IC 95% -3,214; 2,364 -2,589; 0,308 -3,006; 2,516 -2,496; 0,102 

 R
2
 -0,006 0,001 -0,002 0,015 

 P 0,5001 0,3903 0,4514 0,0682 

TG (mg/dL) β±EP 0,010±0,0117 0,006±0,005 0,010±0,011 0,005±0,005 

 IC 95% -0,013; 0,033 -0,004; 0,0165 -0,011; 0,032 -0,004±0,015 

 R
2
 -0,048 0,026 -0,055 0,021 

 P 0,9702 0,0144 0,9337 0,0282 

AU (mg/dL) β±EP 0,149± 0,049   0,162± 0,021 0,172±0,045 0,184±0,021 

 IC 95% 0,0507; 0,247 0,120; 0,205 0,081; 0,263 0,143; 0,224 

 R
2
 0,388 0,339 0,354 0,352 

 P <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

PAS (mmHg) β±EP 2,608±0,418 2,033±0,249 2,793±0,389 2,062±0,227 

 IC 95% 1,778; 3,438 1,543; 2,522 2,016; 3,570 1,616; 2,508 

 R
2
 0,496 0,444 0,527 0,446 

 P <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

PAD (mmHg) β±EP 0,663±0,350 0,574±0,211 0,458±0,318 0,613±0,192 

 IC 95% -0,032; 1,359 0,160; 0,989 -0,176; 1,093 0,234; 0,991 

 R
2
 0,057 0,115 0,058 0,099 

 P 0,0671 <0,001 0,1070 <0,001 
HDL: lipoproteína de alta densidade; LDL: lipoproteína de baixa densidade; TG: triglicerídeos; AU: ácido 

úrico; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica. Resultados apresentados em β 

(coeficiente) ± EP (erro padrão) (Intervalo de Confiança 95%), valor de p e R
2
 (coeficiente de determinação). 

Modelos com ajuste por sexo, idade, tabagismo, consumo de álcool e atividade física.  

Transformação logarítmica foi aplicada as variáveis com distribuição assimétrica (HOMA-IR, HDL, 

triglicerídeos e idade). 

 

Foi analisada na população estudada a distribuição do PP de acordo com o número 

de fatores de risco cardiometabólico (Fatores de risco incluídos: HDL, triglicerídeos, 

pressão arterial, HOMA-IR e ácido úrico) e observou-se associação entre PP e o número de 

fatores de risco cardiometabólico, sendo que houve aumento médio deste perímetro com o 

acréscimo no número de fatores de risco. As médias de PP foram maiores (p<0,05) no 

grupo com ≥3 fatores de risco comparado àqueles com 0 a 2 fatores (dados não 

apresentados em tabela).  
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Adicionalmente nas Figuras 1 e 2 são apresentadas as curvas ROC do PP para 

predizer RI e SM, respectivamente nos adolescentes. Para predizer RI, no sexo feminino o 

PP apresentou sensibilidade de 94,1 e especificidade de 36,2. No masculino, a 

sensibilidade foi de 87,7 e especificidade de 64,3. O ponto de corte com melhor equilíbrio 

entre sensibilidade e especificidade foi PP >28,8 cm para as meninas e >31,7 cm para os 

meninos. Em relação à SM, no sexo feminino, a sensibilidade foi de 89,5 e especificidade 

de 55,2. No masculino, a sensibilidade foi de 94,7 e especificidade de 49,4. O ponto de 

corte com melhor equilíbrio entre sensibilidade e especificidade foi PP >29,9 cm para as 

meninas e >30,4 cm para os meninos. Para ambos os sexos e marcadores de risco, as áreas 

abaixo da curva foram ≥0,5. 
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Figura 1. Curva ROC do perímetro do pescoço para predizer resistência à insulina de 

acordo com o sexo. PP: perímetro do pescoço. 

 

 

[AUC: 0,67 (0,60; 0,73); p=0,0018] 

Meninos Meninas 

[AUC: 0,79 (0,74; 0,84); p=0,0001] 
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Figura 2. Curva ROC do perímetro do pescoço para predizer síndrome metabólica de 

acordo com o sexo. PP: perímetro do pescoço. 

 

Discussão 

 

Sabe-se que o acúmulo de gordura na região superior do corpo, mais que a 

quantidade de gordura corporal total, está associado a desordens metabólicas e fatores de 

risco cardiovasculares (Kurtoglu et al, 2012). O perímetro da cintura tem sido considerado 

como o indicador antropométrico de melhor desempenho. Mais recentemente o PP tem 

sido proposto como uma medida alternativa ao perímetro da cintura, por não ser 

influenciado pelo grau de distensão abdominal posterior a alimentação nem mesmo pelos 

movimentos respiratórios e ser ao mesmo tempo um parâmetro simples, confiável e 

prático, além de apresentar boa confiabilidade inter-observador (Nafiu et al, 2010; 

Androutsos et al, 2012; Kurtoglu et al, 2012).  

Neste estudo, observou-se maiores valores de PP no sexo masculino, o que está de 

acordo com estudos prévios em adultos (Stabe et al, 2013; Zhou et al, 2013) e jovens (5 a 

18 anos) (Guo et al, 2012). Em estudo com 5.841 crianças e adolescentes (6 a 18 anos) da 

Turquia foi observado que até a idade de 12 anos não há diferenças entre os sexos no PP, 

mas a partir desta idade o PP é maior nos meninos, o que pode ser resultante de um 

aumento no tecido adiposo subcutâneo na região superior do corpo em meninos e um 

aumento desse tecido adiposo na região inferior do corpo nas meninas (Mazicioglu et al, 

2010). Contudo, Androutsos et al (2012) não observaram diferença no PP entre os sexos, 

possivelmente devido a faixa etária estudada que foi de 9 a 13 anos.  

Meninos Meninas 

[AUC: 0,75 (0,68; 0,80); p=0,0002] [AUC: 0,76 (0,71; 0,81); p=0,0002] 
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O presente estudo revelou que o PP é um bom preditor da adiposidade total, 

troncular e androide em adolescentes de ambos os sexos pela análise de regressão linear 

múltipla (R
2
 de 0,44 a 0,49). Sendo que as altas correlações (0,70≤r≤0,81) observadas do 

PP com IMC e perímetro da cintura reforçam que o PP pode ser uma medida confiável de 

obesidade. Estes resultados estão de acordo com a literatura, sendo que foi observada 

correlação significante entre a área de gordura do pescoço e o tecido adiposo visceral 

abdominal em adultos e idosos Chineses, de ambos os sexos (Li et al, 2014). Em outra 

avaliação de adultos foi observada correlação do PP com tecido adiposo visceral (r=0,63 

homens; r=0,74 mulheres) e IMC (r=0,79 homens; r=0,80 mulheres) (Preis et al, 2010). 

Em crianças e adolescentes, o PP apresentou correlação positiva com idade, IMC e 

perímetro da cintura em meninos e meninas, e foi capaz de identificar indivíduos com alto 

IMC (Nafiu et al, 2010). Também, quando se avaliou o PP para triagem de sobrepeso e 

obesidade na infância e adolescência verificou-se capacidade similar ao perímetro da 

cintura (Hatipoglu et al, 2010). Um ponto importante que se deve destacar é que a 

obesidade central tem associação positiva com a síndrome obstrutiva do sono ou apneia, e 

se o PP constitui um bom indicador desta adiposidade ele poderia ser usado na triagem de 

indivíduos com desordens do sono (Mazicioglu et al, 2010). 

A gordura subcutânea na região superior do corpo é um depósito de gordura único 

que pode ser facilmente avaliado e parece ser importante preditor do risco 

cardiometabólico. A análise desse risco pode levar ao melhor entendimento dos efeitos 

diferenciais da adiposidade em homens e mulheres (Preis et al, 2010). No presente estudo, 

o PP foi associado com fatores de risco cardiometabólico estabelecidos, tais como insulina, 

HOMA-IR, triglicerídeos (apenas em meninos), HDL e pressão arterial em adolescentes. O 

PP também foi associado com ácido úrico, um fator de risco cardiometabólico emergente. 

Estas associações permaneceram significantes mesmo após ajuste por características 

demográficas e de estilo de vida. Quando as análises foram estratificadas por gênero, a 

associação com triglicerídeos nas meninas não permaneceu significante. Quando os 

modelos foram estratificados por categoria de IMC e de RCE, as associações do PP com 

HOMA-IR, ácido úrico e PAS mantiveram a significância. Estes resultados confirmam a 

utilidade do PP para avaliar risco cardiometabólico, o que tem sido previamente 

demonstrado em adultos (Ben-Noun and Laour, 2004; Preis et al, 2010; Stabe et al, 2013; 

Zhou et al, 2013), bem como em crianças e adolescentes (Androutsos et al, 2012; Guo et 

al, 2012;  Kurtoglu et al, 2012; Arnold et al, 2014; Nafiu et al, 2014).  
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O excesso de ácidos graxos livres provenientes da gordura subcutânea na região 

superior do corpo pode ser um dos mecanismos que explicam a relação entre PP e risco 

cardiometabólico (Preis et al, 2010). Esta região contribui com a maior parte dos ácidos 

graxos livres liberados na circulação sistêmica (Jensen et al, 2008), os quais em quantidade 

elevada podem acarretar RI, hipertensão arterial e dislipidemias (caracterizadas 

principalmente por hipertrigliceridemia, baixos níveis de HDL e níveis aumentados de 

LDL pequenas e densas mais aterogênicas) que favorecem o dano vascular e a formação de 

placas ateroscleróticas (Bays et al, 2013).  

No Framingham Heart Study conduzido com 3.307 adultos (48% mulheres) 

observou-se que o PP foi associado com níveis elevados de insulina, HOMA-IR, 

triglicerídeos e PAS; e com baixas concentrações de HDL, mesmo após ajuste por sexo, 

tecido adiposo visceral e IMC (Preis et al, 2010). Zhou et al (2013) encontraram em estudo 

com 4.201 adultos (20-85 anos) Chineses que o PP adiciona informação, independente de 

outras medidas antropométricas, para a identificação da síndrome cardiometabólica e 

outras doenças crônicas associadas. Em estudo longitudinal realizado em Israel com 364 

adultos (209 mulheres), mudanças relativas no PP contribuíram para explicar a 

variabilidade da PAS apenas em homens (Ben-Noun e Laor, 2004). Em outro estudo com 

adultos, o PP foi preditor de dislipidemia aterogênica (hipertrigliceridemia e baixas 

concentrações de HDL) e de uricemia, independentemente do IMC e do perímetro da 

cintura (Vallianou et al, 2013). Os resultados do presente estudo com relação à correlação 

entre PP e fatores de risco cardiometabólico foram similares ao encontrado por Androutsos 

et al (2012) estudando 324 crianças e adolescentes de 9 a 13 anos na Grécia. 

Sabe-se que a Federação Internacional do Diabetes foca na importância do 

diagnóstico e do tratamento da SM em crianças e adolescentes para prevenir doenças 

cardiovasculares. Os elementos clínicos para o diagnóstico da SM incluem alteração em 

três dos seguintes componentes: cintura, HDL, triglicerídeos, pressão arterial e glicemia 

(Zimmet et al, 2007). No presente estudo, o PP apresentou correlação de moderada a forte 

com todos os fatores da SM em adolescentes, exceto com HDL em que a correlação foi 

considerada fraca para ambos os sexos. De fato, identificou-se que o ponto de corte de PP 

com melhor equilíbrio entre sensibilidade e especificidade para o diagnóstico da RI foi 

>28,8 cm para as meninas e >31,7 cm para os meninos, enquanto que para predizer a SM 

foi >29,9 cm para as meninas e >30,4 cm para os meninos. Kurtoglu et al (2011) 

identificaram 35 cm e 36 cm de PP para meninas e meninos, respectivamente como ponto 

de corte ótimo para identificar SM em adolescentes de 10 a 18 anos.  
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Na prática, um instrumento para triagem populacional deve ser sensível, o que 

resulta no menor número possível de falsos-negativo, mesmo à custa de maior número de 

falsos-positivo pela perda de especificidade. Todavia, um instrumento para uso 

ambulatorial para avaliação dos riscos à saúde deve ter equilíbrio entre os dois parâmetros, 

uma vez que a especificidade auxilia na racionalização dos recursos em saúde (Barbosa et 

al, 2006). Os pontos de corte obtidos no presente estudo indicaram alta sensibilidade, mas 

baixa especificidade, o que sugere a utilidade dos mesmos para uso populacional e a 

limitação no uso como medida isolada no atendimento clínico. 

A relevância deste estudo é que a amostra foi composta por adolescentes de todas 

as idades e também de todas as categorias de peso, aumentando a aplicabilidade dos 

achados. A taxa de excesso de peso na nossa população foi muito semelhante ao observado 

na população de adolescentes do Brasil de acordo com a última Pesquisa de Orçamentos 

Familiares (POF, 2009). As limitações deste estudo incluem o delineamento de corte 

transversal que não permite estabelecer relação de causa e efeito dos resultados e ao 

tamanho relativo da amostra que não possibilitou as análises estratificadas por fases da 

adolescência, apesar dos modelos terem sido ajustados por idade. Outra limitação do 

estudo é o fato de não termos avaliado apneia do sono que permitiria associar o PP com as 

desordens metabólicas. 

 

Conclusões 

 

Nesse estudo, o PP se mostrou bom indicador da adiposidade total e central 

independentemente da idade e do sexo. Além disso, o PP foi preditor para valores de 

HOMA-IR, ácido úrico e pressão arterial sistólica em adolescentes, independentemente da 

presença de excesso de peso e de obesidade central. Por sua vez, a associação do PP com 

marcadores do perfil lipídico parece ser dependente do acúmulo de gordura corporal. Em 

conjunto nossos resultados indicam o PP como um instrumento adicional simples, de baixo 

custo e prático para triagem de obesidade e fatores de risco cardiometabólico em 

adolescentes, especialmente em estudos epidemiológicos. 
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Resumo 

Objetivo: investigar a relação da relação cintura/estatura com marcadores 

cardiometabólicos, inflamatórios e hormonais em adolescentes, bem como a interação dos 

marcadores entre si. Métodos: Estudo de corte transversal que incluiu 375 escolares 

(53,6% meninos) de 10 a 19 anos, do município de Viçosa, Minas Gerais, Brasil. Foram 

coletados os seguintes dados: peso, estatura, índice de massa corporal (IMC), perímetro da 

cintura e relação cintura/estatura (RCE). Consideraram-se valores de RCE ≥0,50 como 

presença de obesidade abdominal. Os fatores de risco cardiometabólico avaliados foram: 

glicemia, insulinemia, modelo homeostático de resistência à insulina (HOMA-IR), HDL, 

LDL, triglicerídeos, ácido úrico, pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD). Os 

marcadores inflamatórios foram proteína C reativa ultrassensível (PCR-us), contagem total 

de leucócitos e a molécula de adesão intercelular-1 (ICAM-1). Os parâmetros hormonais 

foram cortisol e aldosterona. Resultados: O grupo com obesidade abdominal apresentou 

maiores valores de glicemia, insulina, HOMA-IR, LDL, triglicerídeos, ácido úrico, PAS, 

PAD, PCR-us e leucócitos; e menores de HDL e ICAM-1. Além disso, no grupo obeso 

observaram-se as seguintes razões de prevalência: hiperinsulinemia (5,42; p<0,001), 

resistência à insulina (5,07; p<0,001), LDL alto (1,94; p=0,041), HDL baixo (1,76; 

p=0,014), hipertrigliceridemia (2,24; p=0,020), hipeuricemia (1,92; p=0,032), inflamação 

subclínica (4,18; p<0,001) e contagem de leucócitos elevada (2,55; p<0,001). Por outro 

lado, a expressão gênica da ICAM-1 foi inversamente associada à obesidade abdominal 

(0,45; p=0,039). As concentrações de triglicerídeos foram associadas às concentrações de 

insulina (β=0,213; P<0,001), LDL (β=0,001; p<0,001), HDL (β=-0,568; P<0,001) e ácido 

úrico (β=0,033; P=0,001). As concentrações de ácido úrico foram influenciadas pela PAS 

(β=0,010; P=0,028) e aldosterona (β=0,324; P=0,002). As concentrações de PCR-us foram 

associadas com o número de leucócitos (β=0,631; P=0,003). Enquanto que, as 

concentrações de cortisol influenciaram as concentrações de aldosterona (β=0,079; 

P<0,001), e ambos os hormônios foram associados com o ácido úrico (βCORTI=0,021; 

P=0,041 e βALDO=0,067; P=0,007). Conclusão: A RCE pode ser um indicador simples e 

efetivo para identificar adolescentes em risco de desordens cardiometabólicas. Além disso, 

as inter-relações entre os marcadores de risco sugerem mecanismos complexos pelos quais 

a obesidade abdominal contribui para as alterações metabólicas, e requerem maiores 

investigações. 

Palavras chave: adolescente, obesidade abdominal, risco cardiovascular, inflamação, 

disfunção endotelial. 
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Introdução 

A obesidade do tipo central, avaliada pelo perímetro da cintura ou relação 

cintura/estatura (RCE), tem apresentado maior aumento que a obesidade total, avaliada 

pelo índice de massa corporal (IMC), no grupo adolescente (McCarthy et al, 2003; Moreno 

et al, 2005; Li et al, 2006; McCarthy e Ashwell, 2006; Singhal et al, 2010), com tendência 

a se manter na vida adulta (Oliveira et al, 2009; Spolidoro et al, 2013), aumentando a 

mortalidade por doenças cardiovasculares nesta etapa (Carmienske et al, 2013). 

Estudos têm indicado que o processo de aterosclerose pode ter início na infância e 

na adolescência, desde que nestas fases haja a ocorrência da obesidade e outros 

componentes da síndrome metabólica (Berenson et al, 1998; McGill et al, 2000). A 

obesidade com acúmulo central de gordura tem um papel importante na produção 

aumentada de substâncias pró-inflamatórias e aterogênicas (Calabro e Yeh, 2008). De fato, 

o tecido adiposo é um órgão endócrino ativo que secreta grande número de fatores e 

mediadores celulares, entre eles a proteína C reativa, interleucina 6, fator de necrose 

tumoral alfa, inibidor do ativador do plasminogênio-1 (Hermsdorff et al, 2004;  

Hotamisligil, 2006), um fator solúvel em lipídio que é secretagogo adrenal (Funder e 

Reincke, 2010) e angiotensinogênio (Aubert et al, 1997).  

Em adultos obesos, a maior concentração de gordura na região central e o aumento 

de um estado inflamatório subclínico têm sido relacionados ao aumento de concentrações 

circulantes de alguns marcadores cardiometabólicos (Hsu et al, 2009; Hermsdorff et al, 

2010). Entre estes, as moléculas de adesão desempenham papel importante na formação 

inicial da placa aterosclerótica por promoverem a adesão dos monócitos e linfócitos às 

células endoteliais (Ross, 1999). A expressão gênica da molécula de adesão intercelular-1 

(ICAM-1) está aumentada na aterogênese (Bielinski et al, 2008; Volcik et al, 2010), e a 

forma solúvel na circulação demonstrou ser preditora de eventos aterotrombóticos em 

adultos (Hwang et al, 1997; Albert et al, 2008; Fotis et al, 2012). Dois esteroides adrenais, 

cortisol e a aldosterona, têm sido envolvidos na patogênese da síndrome metabólica em 

adultos, de forma independente ou associada à obesidade abdominal (Whiworth et al, 

1995; Lim, 2002; Kidambi et al, 2007). Contudo, resultados de estudos com adolescentes 

são controversos (Rocchini  et  al,  1988; Li et al, 2009; Hill et al, 2010; Hill et al, 2011; 

Guzzetti et al, 2014). 

Diante desse cenário, tem crescido a demanda por instrumentos capazes de avaliar e 

melhor definir a obesidade e o risco de morbidades associadas em jovens (McCarthy, 

2014). A RCE pode estimar de forma acurada o tecido adiposo visceral e tem sido 
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associada com risco cardiometabólico aumentado (Burns e Arslanian, 2009; Pereira et al, 

2011; Brambilla et al, 2013). A vantagem do uso da RCE para diagnóstico da obesidade 

abdominal em relação à cintura isolada, é que o ajuste pela estatura permite o 

estabelecimento de um ponto de corte único e aplicável à população geral, independente do 

sexo, idade e etnia (Ashwell e Hsieh, 2005). 

Tendo em vista a escassez de estudos que investigaram em adolescentes 

biomarcadores cardiometabólicos não tradicionais e que a avaliação antropométrica 

constitui um método simples, não-invasivo e de baixo custo fundamental na prevenção e 

no tratamento da obesidade juvenil, este estudo teve como objetivo investigar a relação da 

obesidade abdominal, avaliada pela RCE, com marcadores cardiometabólicos, 

inflamatórios e hormonais em adolescentes, bem como a interação dos mesmos entre si. 

 

 

Métodos 

Desenho e população de estudo  

 

 Este estudo epidemiológico do tipo transversal foi realizado com adolescentes de 

10 a 19 anos, de ambos os sexos selecionados por amostragem aleatória simples em todas 

as escolas públicas e privadas nas áreas rurais e urbanas do município de Viçosa, Minas 

Gerais, Brasil. Os critérios de inclusão foram: não fazer uso regular de medicamentos que 

alterassem a glicemia, insulinemia, o metabolismo lipídico, níveis pressóricos, marcadores 

inflamatórios e ou hormonais, não ser fumante, não fazer uso de anticoncepcional, não 

participar de programa de redução e controle de peso, não estar grávida ou já ter 

engravidado, não ter sido diagnosticado com infecções, inflamações agudas ou doenças 

crônicas não transmissíveis.  

O tamanho amostral foi calculado utilizando-se a ferramenta StatCalc do software 

Epi Info, versão 6,04 a partir de fórmula específica para estudos transversais, 

considerando-se a população total de adolescentes de 11.898 do município de Viçosa/MG 

(IBGE, 2010), prevalência esperada de 50% (Luiz e Magnanini, 2003), visto o estudo 

considerar como desfecho múltiplos fatores de risco cardiovasculares e variabilidade 

aceitável de 5%, totalizando amostra mínima de 372 adolescentes com 95% de nível de 

confiança.  

 Os alunos que aceitaram participar e assinaram o termo de consentimento livre e 

esclarecido (TCLE) foram selecionados por método aleatório simples respeitando a 

proporção de alunos de cada idade, em cada escola. Quando um participante recusou-se a 
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participar em qualquer uma das fases de estudo ou desistiu, outro estudante foi selecionado 

para substituí-lo. Todos os participantes e seus pais/ responsáveis (para voluntários 

menores de 18 anos) assinaram o TCLE de acordo com a resolução CNS 466/2012. O 

estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisas com Seres Humanos da 

Universidade Federal de Viçosa (Of. Ref. N° 674.045/2014), de acordo com a Declaração 

de Helsinki.  

  

Avaliação antropométrica 

 

O peso e altura foram aferidos mediante técnicas internacionais padronizadas 

(Lohman et al, 1988), utilizando balança digital eletrônica (LC 200PP, Marte®, São Paulo, 

Brasil) e estadiômetro portátil  (Alturexata®, Belo Horizonte, Brasil), com estas medidas 

calculou-se o IMC utilizado para classificação do estado nutricional, segundo a 

Organização Mundial da Saúde (World Health Organization, 2007). O perímetro da 

cintura foi aferido no ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca no final de uma 

expiração normal (World Health Organization, 2008). Todas as aferições foram realizadas 

no plano horizontal, estando o adolescente em pé e olhando para o horizonte, por um único 

avaliador treinado em duplicata (calculou-se a média entre os valores), aceitando-se 

variações de 0,5 cm, utilizando uma fita métrica com extensão de 2 metros, flexível e 

inelástica (Cardiomed®, São Luiz, MA, Brasil). A seguir, calculou-se a relação cintura 

estatura (RCE) pela divisão do perímetro da cintura (cm) pela estatura (cm). Considerou-se 

presença de obesidade abdominal valores de RCE≥0,50, para ambos os sexos e todas as 

idades (McCarthy e Ashwell, 2006).  

 

Avaliação dos marcadores cardiometabólicos e inflamatórios 

 

No período entre 07h às 09h da manhã, após jejum de 12 horas, foram coletados 12 

mL de sangue em veia anti-cubital e o soro foi separado por centrifugação a 2225 x g por 

15 minutos, em temperatura ambiente (2–3 Sigma, Sigma Laborzentrifuzen, Osterodeam 

Harz, Germany) no Laboratório de Análises Clínicas da Divisão de Saúde da Universidade 

Federal de Viçosa.  

A glicemia foi medida pelo método glicose oxidase usando o equipamento Cobas 

Mira Plus (Roche Diagnostics, GmbH, Montclair, NJ, USA). A insulina de jejum foi 

dosada pelo método eletroquimioluminescência. A resistência à insulina foi calculada por 
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meio do modelo matemático HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment – Insulin 

Resistance), utilizando as dosagens de insulina e glicemia de jejum: HOMA-IR = 

[(insulina de jejum (µU/mL) x glicemia de jejum [mmol/L])/22,5] (Matthews et al, 1985). 

Os valores de insulina > 15U/mL e HOMA-IR ≥ 3,16 foram considerados como presença 

de hiperinsulinemia e resistência à insulina, respectivamente (Sociedade Brasileira de 

Cardiologia, 2005).  

O HDL e triglicerídeos foram dosados pelo método colorimétrico enzimático, com 

automação pelo equipamento Cobas Mira Plus (Roche Corp.) e o LDL calculado pela 

fórmula de Friedewald, para valores de triglicerídeos menores que 400 mg/dL 

(Friedewald, 1972). A classificação do perfil lipídico foi realizada conforme o Painel de 

Especialistas e Guia integrado para a saúde cardiovascular e redução do risco em crianças e 

adolescentes (National Heart, Lung and Blood Institute, 2012). Os valores foram 

considerados elevados quando: LDL ≥ 130mg/dL, HDL <40mg/dL, triglicerídeos ≥ 

130mg/dL. 

O ácido úrico foi dosado pelo método colorimétrico enzimático, com automação 

pelo equipamento Cobas Mira Plus (Roche Corp.) e consideraram-se concentrações 

elevadas valores ≥percentil75 (específico por sexo e fase da adolescência). 

A proteína C reativa ultrassensível (PCR-us) foi dosada por imunoturbidimetria no 

plasma sanguíneo. Sendo que valores acima de 0,3mg/dL, mesmo ponto de corte para 

adultos, foram considerados presença de inflamação subclínica (Ridker, 2003). Foram 

excluídos das análises dos parâmetros inflamatórios nove participantes com PCR-us≥1 

mg/dL, o que indica presença de infecção atual ou recente.  

Os leucócitos foram dosados no soro pelo método impedância, no equipamento 

Coulter® T890 utilizando o Kit Beckman Coulter® (USA, Brea, CA). Tendo em vista a 

inexistência de pontos de corte para este grupo populacional, considerou-se valores 

aumentados ≥percentil 75 (específico por sexo e fase da adolescência). 

 

Avaliação da pressão arterial 

 

A pressão arterial foi aferida após repouso mínimo de 15 minutos, utilizando 

monitor de pressão sanguínea de insuflação automática (Omron
®
 Model HEM-741 CINT, 

Quioto, KYT, Japão) e manguito de tamanho adequado ao perímetro do braço.  A medida 

foi aferida três vezes no braço com maior valor de pressão, com intervalo de 1 minuto 

entre elas, e foi utilizada a média das duas últimas medidas (Sociedade Brasileira de 



156 

 

Cardiologia, 2010). Os níveis elevados de pressão arterial foram definidos como pressão 

arterial sistólica (PAS) ou diastólica (PAD) ≥percentil 90 por idade, sexo e estatura 

(National Heart, Lung and Blood Institute’s, 2004). 

 

Avaliação da molécula de adesão intercelular-1  

 

A molécula de adesão intercelular-1 (ICAM-1) foi avaliada segundo sua expressão 

gênica em leucócitos. Para tal, foi realizada a quantificação do RNA mensageiro (RNAm) 

por meio da técnica quantitativa de reação em cadeia da polimerase em tempo real (qPCR). 

Usando esta técnica, o concentrado de leucócitos ''buffy coat'' do sangue foi recolhido para 

obter as células polimorfonucleares, após a centrifugação do sangue venoso a 2260xg por 

10 min em tubo contendo anticoagulante (tubo vacutainer com EDTA) (Belo Horizonte, 

MG, Brasil). Após a coleta, o ―buffy coat‖ foi armazenado à - 80ºC, até análises 

posteriores.  

O RNAm foi extraído utilizando o método do Trizol® (Invitrogen, São Paulo, 

Brasil). O DNA complementar (DNAc) foi preparado utilizando ~2 µg de RNAm, 

empregando a enzima transcriptase reversa (Fermentas, São Paulo, Brasil). Para cada 

reação, foram utilizados os seguintes reagentes: 1,6 µL de oligonucleotídeos iniciadores 

(primers), 400 ng de DNAc, 10 µL de FastEva Green PCR Master Mix (Applied 

Biosystems, São Paulo, Brasil) e água ultra pura (volume necessário para completar 20µL 

de reação), utilizando o Eco Real-Time PCR System (Illumina, San Diego, CA. USA). A 

reação envolveu uma desnaturação inicial a 95ºC (10 min) e depois 40 ciclos consistindo 

de 94 ºC, durante 1 minuto, para 60 ºC durante 1 min, e 72 ºC, durante 2 minutos. As 

médias dos valores das duplicatas do Cq (quantification cycle) das amostras foram 

utilizadas para calcular a expressão de gene de interesse, com a normalização de um 

controle interno (β-actina). As análises relativas da expressão gênica foram feitas 

utilizando o método 2 
-∆∆Cq

 (Livak e Schmittgen, 2001; Carvalho, 2008). 

As sequências dos ―primers‖ utilizados (sense e antisense) estão descritas a seguir: 

ICAM-1 5’-CGATGACCATCTACAGCTTTCCGG-3’; 3’-GCTGCTACCACAGTGATG- 

ATGACAA-5’; β-actina5’-GACTACCTCATGAAGATC-3’; 5’-GATCCACATCTGCTG- 

GAA-3’ (Kim et al, 2008; Zhong et al, 2012). 
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Avalição dos marcadores hormonais 

 

A dosagem hormonal foi realizada no plasma sanguíneo coletado após 

centrifugação do sangue venoso a 2.260g por 10 minutos em tubo contendo anticoagulante 

(tubo vacutainer
®
 com EDTA). As concentrações de cortisol foram determinadas pelo 

método quimioluminescência, utilizando o Kit Access Cortisol (Beckman Coulter®), com 

sensibilidade análitica de 0,4μg/dL, coeficiente de variação intra e inter ensaio de 4,4% e 

6,4%, respectivamente. As concentrações de aldosterona foram determinadas pelo método 

enzimaimunoensaio, com sensibilidade de 15pg/mL, coeficiente de variação médio intra e 

interensaio de 6,5% e 8,6%, respectivamente. 

 A coleta de sangue foi realizada com todos os adolescentes na posição sentada. 

Foram considerados valores aumentados ≥percentil75 da amostra estudada (específico por 

sexo e fase da adolescência). 

 

Análise estatística 

  

 Os resultados são apresentados em média ± desvio padrão para as variáveis 

contínuas com distribuição normal ou simétrica e em mediana (percentil 25 e 75) para 

aquelas com distribuição assimétrica. A simetria das variáveis foi avaliada pelo teste 

Kolmogorov Smirnov, bloxplots, histogramas e ou coeficiente de assimetria (Skewness>1: 

assimétrico).  

O teste t de Student e o teste de Mann-Whitney foram usados para as comparações 

dos parâmetros antropométricos, cardiometabólicos, inflamatórios e hormonais entre os 

sexos, para variáveis com distribuição paramétrica e não paramétrica, respectivamente.  

A correlação entre a relação cintura/estatura com variáveis cardiometabólicas, 

inflamatórias e hormonais foi obtida pelo coeficiente de correlação parcial, com ajuste por 

sexo e fase da adolescência.  

A regressão de Poisson foi empregada para investigar a associação entre obesidade 

abdominal e alterações nos marcadores cardiometabólicos, inflamatórios e hormonais com 

ajuste por sexo e fase da adolescência. Os adolescentes sem obesidade abdominal 

(RCE<0,50) foram considerados o grupo de referência. A consistência do ajuste dos 

modelos foi avaliada pelo teste de Hosmer & Lemeshow (considerou-se bom ajuste quando 

p>0,05). 
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Para estimar a inter-relação entre os marcadores cardiometabólicos, inflamatórios e 

hormonais foi realizada análise de regressão linear univariada entre as variáveis, sendo que 

aquelas que apresentaram p<0,20 foram selecionadas para a análise multivariada. Foi 

elaborado um modelo linear múltiplo para cada marcador cardiometabólico, inflamatório 

ou hormonal (variável dependente) com ajuste para os demais marcadores associados pela 

análise univariada (variáveis independentes), com ajuste adicional por sexo, fase da 

adolescência, RCE e IMC. A presença de linearidade e multicolinearidade foram avaliadas 

por métodos gráficos (scatter plots) e testes (vif: variance inflaction factor). Os resíduos 

foram testados quanto à normalidade e homocedasticidade, usando métodos gráficos 

(scatter plots e histogramas) e o teste de Breusch-Pagan/Cook-Weisberg. 

O banco de dados foi elaborado com dupla digitação, no Microsoft Office Excel 

2007 e para as análises estatísticas foi utilizado o programa STATA, versão 11.0. O nível de 

significância adotado foi p<0,05. 

 

Resultados 

 

Os adolescentes estudados incluíram 174 meninas e 201 meninos com idade 

média de 15 ± 3 anos. As características dos participantes são apresentadas na tabela 1. 

Destes, 1,3% apresentaram hiperglicemia; 3,2% pressão arterial elevada; 5,3% 

hipertrigliceridemia; 6,9% LDL elevado; 8,2% PCR-us elevado; 9,3% hiperinsulinemia; 

10,1% resistência à insulina; 15,7% cortisol aumentado; 18,1% obesidade abdominal; 

19,8% excesso de peso; 20% baixas concentrações de HDL; 22,7% ICAM-1 aumentada; 

28,4% aldosterona aumentada e 31,7% leucócitos aumentados.  

 As meninas tiveram maiores valores de RCE, insulina, HOMA-IR, LDL, HDL, 

PAD e leucócitos. Os meninos apresentaram maiores valores de peso, estatura, glicemia, 

ácido úrico, PAS e ICAM-1. Os parâmetros IMC, perímetro da cintura, LDL/HDL, 

triglicerídeos, PCR-us, cortisol, aldosterona e idade não diferiram entre os sexos.    
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Tabela 1. Características dos adolescentes de acordo com o sexo. 

Variáveis Feminino N Masculino N P 

Idade (anos) 14,8 ± 2,80 174 15,0 ± 2,86 201 0,337 

Peso (kg) 51,1 ± 11,3 174 55,8 ± 15,8 201 0,001 

Estatura (m) 1,57 ± 0,08 174 1,64 ± 0,13 201 <0,001 

IMC (kg/m
2
) 20,6 ± 3,6 174 20,2 ± 3,8 201 0,397 

Cintura (cm) 73,7 ± 10,1 174 72,6 ± 10,6 201 0,254 

RCE 0,46 (0,42-0,49) 174 0,43 (0,40-0,46) 201 <0,001 

Glicemia (mg/dL) 83,9 ± 7,1 174 85,6 ± 6,7 201 0,017 

Insulina (mcU/mL) 8,9 (6,6-12,1)  174 6,7 (4,8-9,8) 201 <0,001 

HOMA-IR 1,8 (1,3-2,5) 174 1,4 (1,0-2,1) 201 <0,001 

LDL (mg/dL) 96,4 ± 28,3 174 88,6 ± 22,3 201 0,003 

HDL (mg/dL) 51 (45-58) 174 47 (41-57) 201 0,001 

LDL/HDL 1,92 ± 0,7 174 1,91 ± 0,6 201 0,941 

Triglicerídeos (mg/dL) 64,5 (50-89,3) 174 61 (45-83) 201 0,082 

Ácido úrico (mg/dL) 3,0 ± 0,8 174 3,8 ± 1,1 201 <0,001 

PAS (mmHg) 99,0 ± 9,2 174 103,5 ± 11,3 201 <0,001 

PAD (mmHg) 61,9 ± 7,1 174 58,9 ± 7,7 201 <0,001 

PCR-us (mg/dL) 0,03(0,02-0,09) 169 0,03 (0,02-0,08) 197 0,955 

Leucócitos (/mm
3
) 5900 (5100-7200) 169 5400 (4800-6300) 197 0,001 

ICAM-1* u.a. 0,17 (0,02-0,89) 169 0,26 (0,04-1,04) 197 0,035 

Cortisol (µg/dL) 10,8 (8,3-14,1) 174 11,4 (8,4-14,0) 201 0,678 

Aldosterona (pg/mL) 190 (84-312,5) 172 199,5 (98-336) 201 0,662 

Dados são apresentados em média ± desvio padrão ou mediana (percentil 25-percentil 75). Teste t de Student 

ou Teste de Mann Whitney. IMC: índice de massa corporal; RCE: relação cintura/estatura; HOMA-IR: 

modelo homeostático de avaliação da resistência à insulina; LDL: lipoproteína de baixa densidade; HDL: 

lipoproteína de alta densidade; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; PCR-us: 

proteína C reativa ultrassensível; ICAM-1: molécula de adesão interceular-1. U.a: unidades arbitrárias. 

*expressão gênica. 

 

 A distribuição dos fatores de risco cardiometabólicos e dos marcadores 

inflamatórios e hormonais nos grupos sem e com obesidade abdominal, classificada pela 

RCE, está apresentada na tabela 2. Foram encontrados valores significantemente maiores 

de glicemia, insulina, HOMA-IR, LDL, LDL/HDL, triglicerídeos, ácido úrico, PAS, PAD, 

PCR-us e leucócitos; e menores de HDL e ICAM-1 no grupo com obesidade abdominal. 

Os parâmetros hormonais não diferiram entre os grupos.  
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Tabela 2. Características clínicas e bioquímicas dos adolescentes por 

categorias de relação cintura/estatura.  

 

N (feminino/masculino) 

RCE<0,50 RCE>0,50 p 

133/174 41/27 

Glicemia (mg/dL) 84,5 ± 6,6 86,4 ± 8,01 0,043 

Insulina (µU/mL) 7,3 (5,4-9,7) 12,1 (9,1-16,2) <0,001 

HOMA-IR 1,5 (1,1-2,0) 2,6 (1,7-3,4) <0,001 

LDL (mg/dL) 90,2 ± 25,2 98,9 ± 23,1 0,009 

HDL (mg/dL) 50 (43-59) 44,5 (39,5-51,5) <0,001 

LDL/HDL 1,83 ± 0,6 2,27 ± 0,7 <0,001 

Triglicerídeos (mg/dL) 59 (45-82) 70,5 (56,5-102) <0,001 

Ácido úrico (mg/dL) 3,3 ± 1,0 3,7 ± 1,1 0,004 

PAS (mmHg) 100,6 ± 10,6 104,9 ± 8,8 0,002 

PAD (mmHg) 59,8 ± 7,5 62,6 ± 7,1 0,006 

PCR-us (mg/dL) 0,03 (0,02-0,07) 0,09 (0,03-0,35) <0,001 

Leucócitos (/mm
3
) 5500 (4800-6400) 6700 (5400-8100) <0,001 

ICAM-1* u.a 0,24 (0,03-1,08) 0,13 (0,02-0,51) 0,012 

Cortisol (µg/dL) 11,7 (8,3-14,2) 10,7 (8,9-13,2) 0,536 

Aldosterona (pg/mL) 195,5 (87-325) 190 (110-331) 0,300 

RCE: relação cintura/estatura; HOMA-IR: modelo homeostático de avaliação da resistência à 

insulina; LDL: lipoproteína de baixa densidade; HDL: lipoproteína de alta densidade; PAS: 

pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; PCR-us: proteína C reativa ultra 

sensível; ICAM-1: molécula de adesão intercelular-1; U.a: unidade arbitrária. * expressão 

gênica. 

 

A tabela 3 apresenta a matriz de correlação entre a RCE, marcadores 

cardiometabólicos, inflamatórios e hormonais, com ajuste por sexo e fase da adolescência. 

A RCE apresentou correlações positivas que variaram de 0,12 a 0,52 com os marcadores 

de risco; e negativa com HDL e ICAM-1. A insulina e o HOMA-IR, apresentaram 

correlação positiva com glicemia, triglicerídeos, ácido úrico, PAS, PAD e leucócitos; e 

negativa com HDL. Com relação ao perfil lipídico, houve correlação positiva do LDL com 

glicemia, triglicerídeos e pressão arterial. Os triglicerídeos e HDL também apresentaram 

correlação positiva e negativa, respectivamente, com ácido úrico. Além das correlações 

anteriores, a PAS apresentou correlação positiva com ácido úrico. A PCR-us apresentou 

correlação positiva com o número de leucócitos; enquanto que a ICAM-1 apresentou 

correlação negativa com a glicemia. O cortisol apresentou correlação positiva com HDL e 

a aldosterona teve correlação positiva com ácido úrico. 
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Tabela 3. Correlação parcial entre relação cintura/estatura e marcadores cardiometabólicos, inflamatórios e hormonais, ajustados por sexo e fase da adolescência. 
 Glicemia Insulina HOMA-IR LDL HDL TG AU PAS PAD PCR-us Leuco ICAM-1 Cortisol Aldo 

RCE 0,12* 0,52** 0,50** 0,15* -0,23** 0,24** 0,24** 0,19** 0,13* 0,17** 0,24** -0,11* -0,09 0,02 

Glicemia  0,29** 0,43** 0,13* 0,02 0,09 0,07 0,11* 0,05 -0,01 -0,05 -0,11* -0,03 -0,07 

Insulina   0,98** 0,09 -0,16* 0,28** 0,27** 0,25** 0,12* 0,07 0,14* -0,09 -0,07 0,02 

HOMA-IR    0,09 -0,14* 0,26** 0,26** 0,25** 0,12* 0,07 0,12* -0,09 -0,06 0,01 

LDL     -0,03 0,23** 0,06 0,12* 0,12* 0,01 -0,05 -0,03 -0,02 0,03 

HDL      -0,32** -0,18* -0,03 0,07 -0,01 0,03 -0,02 0,12* 0,04 

TG       0,24** 0,03 -0,03 -0,07 0,06 0,02 -0,01 -0,02 

AU        0,23** 0,09 0,09 0,08 -0,03 0,02 0,15* 

PAS         0,57** -0,02 0,09 -0,06 -0,04 0,01 

PAD          0,04 0,03 -0,07 -0,01 0,09 

PCR-us           0,36** -0,04 0,01 -0,01 

Leuco            -0,05 -0,07 0,05 

ICAM-1             -0,01 -0,10 

Cortisol              0,03 

*p<0,05 ** p<0,001. RCE: relação cintura/estatura; HOMA-IR: modelo homeostático de avaliação da resistência à insulina; LDL: lipoproteína de baixa densidade; HDL: lipoproteína de  

alta densidade; PAS: pressão arterial sistólica; AU: ácido úrico; Leuco: leucócitos; PAD: pressão arterial diastólica; PCR-us: proteína C reativa ultrassensível; ICAM-1: molécula de adesão  

interceular-1; Aldo: aldosterona. 
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Em relação à associação entre obesidade abdominal e os marcadores cardiometabólicos, 

inflamatórios e hormonais pode-se observar que a hiperinsulinemia, resistência à insulina, 

dislipidemias, ácido úrico, contagem de leucócitos elevados e inflamação subclínica foram 

positivamente associados com obesidade abdominal. Por outro lado, a expressão gênica da 

ICAM-1 aumentada foi inversamente associada à obesidade abdominal. Neste modelo 

multivariado, a obesidade abdominal não apresentou associação com pressão arterial, cortisol e 

aldosterona elevados (tabela 4). 

 

Tabela 4. Estimativas da razão de prevalência e intervalos de 95% de confiança (IC 95%) para 

a associação entre alterações em fatores de risco cardiometabólico, inflamatórios e hormonais 

com a categoria de relação cintura/estatura.  

Fatores de risco RP (IC 95%) P 

Hiperinsulinemia 5,42 (3,76; 7,83) <0,001 

Resistência à insulina 5,07 (3,51; 7,32) <0,001 

LDL alto 1,94 (1,02; 3,66) 0,041 

HDL baixo 1,76 (1,12; 2,76) 0,014 

Hipertrigliceridemia 2,24 (1,13; 4,42) 0,020 

Ácido úrico (<P75 versus≥P75) 1,92 (1,05; 3,50) 0,032 

Pressão arterial elevada 1,16 (0,32; 4,19) 0,820 

PCR-us elevada 4,18 (2,73; 6,42) <0,001 

Leucócitos (<P75 versus≥P75) 2,55 (1,63; 3,99) <0,001 

ICAM-1 (<P75 versus≥P75) 0,45 (0,21; 0,96) 0,039 

Cortisol (<P75 versus≥P75) 0,86 (0,47; 1,59) 0,645 

Aldosterona (<P75 versus≥P75) 1,25 (0,79; 1,97) 0,322 

Todos os modelos foram ajustados por sexo e fase da adolescência. RP: razão de prevalência; RCE: relação 

cintura/estatura; IC: intervalo de confiança; LDL: lipoproteína de baixa densidade; HDL: lipoproteína de alta 

densidade; PCR-us: proteína C reativa ultrassensível; ICAM-1: molécula de adesão intercelular-1. RCE: grupo de 

referência = RCE<0,50 (não obeso). 
 

O segundo conjunto de regressões acerca da inter-relação dos marcadores 

cardiometabólicos, inflamatórios e hormonais demonstrou que as concentrações de insulina e 

HOMA-IR foram influenciadas pelos triglicerídeos (βIns =0,206; P<0,001/βHOMA-IR=0,477; 

P<0,001) e glicemia (βIns=0,006; P<0,001/βHOMA-IR=0,025;P<0,001) após ajuste por sexo, fase 

da adolescência, RCE e IMC. Por sua vez, as concentrações de triglicerídeos foram associadas 

às concentrações de insulina (β=0,213; P<0,001), LDL (β=0,001; p<0,001), HDL (β=-0,568; 
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P<0,001) e ácido úrico (β=0,033; P=0,001). As concentrações de ácido úrico foram associadas 

com PAS (β=0,010; P=0,028) e aldosterona (β=0,324; P=0,002). As concentrações de PCR-us 

foram influenciadas pela contagem de leucócitos (β=0,631; P=0,003). As concentrações de 

cortisol influenciaram as concentrações de aldosterona (β=0,079; P<0,001), e ambos os 

hormônios foram associados ao ácido úrico (βCORTI=0,021; P=0,041 e βALDO=0,067; P=0,007). 

Todos os modelos apresentaram o vif<4, indicando baixos níveis de multicolinearidade. 

 

Discussão 

 

O principal achado deste estudo foi que a obesidade abdominal, avaliada pela RCE, se 

mostrou associada a diversos parâmetros de risco cardiometabólico. Foram encontrados 

maiores valores de glicemia, insulina, HOMA-IR, LDL, triglicerídeos, ácido úrico, PAS, PAD, 

PCR-us e leucócitos no grupo com RCE acima do ponto de corte proposto, bem como menores 

de HDL e ICAM-1. Estes resultados foram confirmados após ajuste por sexo e fase da 

adolescência, sendo que as alterações cardiometabólicas e inflamatórias foram mais prevalentes 

no grupo obeso. Estes resultados estão em concordância com outros estudos (Savva et al, 2000; 

Srinivasan et al, 2009; Pereira et al, 2010; Wu et al, 2012;  Bailey et al, 2013).  

Uma das hipóteses que explicam a relação entre obesidade abdominal e risco 

cardiovascular propõe que o excesso de tecido adiposo visceral constitui um marcador da 

inabilidade do tecido adiposo subcutâneo em estocar excesso de energia e a disfunção dos 

adipócitos aumenta a liberação de ácidos graxos livres, que pode levar a resistência à insulina e 

maior síntese de VLDL, com consequente esteatose hepática e acúmulo de gordura ectópica. A 

produção aumentada de VLDL pelo fígado vai para a circulação onde, ocorrem trocas de 

lipídios entre as subclasses LDL e HDL que ficam menores e mais densas. Desta forma, há 

maior captação das HDL para serem excretadas pelos rins, com consequente diminuição das 

concentrações séricas e da proteção associada, enquanto que as partículas de LDL se tornam 

mais facilmente oxidadas e, portanto, mais aterogênicas (Bays et al, 2013). Além disso, os 

adipócitos e macrófagos presentes no tecido adiposo liberam interleucina 6 (IL-6) e fator de 

necrose tumoral alfa (TNF-α), os quais estimulam o fígado produzir PCR, favorecem a 

disfunção endotelial (ex: ICAM-1) e a aterosclerose (Balagopal et al, 2011). 

Neste estudo foram avaliados três marcadores de inflamação subclínica. Contudo, nem 

todos os parâmetros apresentaram o mesmo padrão de associação com a obesidade abdominal, 
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sendo que uma relação inversa com a ICAM-1 foi encontrada. Esta relação inversa e não 

esperada pode ser explicada de duas maneiras. Primeiro, a ICAM-1 é uma proteína envolvida 

na adesão e migração de leucócitos às paredes endoteliais como é visto na aterosclerose (Hillis 

e Flapan, 1998). Ela é expressa por diversos tipos celulares, incluindo células endoteliais, 

leucócitos e células musculares lisas em reação a um grande número de estímulos, tais como 

estresse de ―cisalhamento‖, toxinas bacterianas, citocinas pró-inflamatórias e oxidantes 

(Roebuck e Finnegan, 1999; Stoner et al, 2013), e neste estudo foi avaliado a expressão gênica 

da ICAM-1 apenas de leucócitos circulantes, o que não permite predizer a resposta de 

leucócitos em outros tecidos, como o tecido adiposo, nem dos outros tipos celulares que 

expressam esta proteína (Kempf et al, 2007). Segundo, não é possível a quantificação da 

ICAM-1 nas membranas endoteliais sem o uso de técnicas invasivas (Wijnstok et al, 2010). 

Desta forma, a forma solúvel encontrada na circulação, resultante da clivagem proteolítica do 

domínio transmembrana, tem sido utilizada como um indicativo das concentrações em nível 

celular. Em alguns estudos tem sido observada concentração circulante de ICAM-1 aumentada 

em adolescentes obesos e/ou com síndrome metabólica (Garanty-Bogacka et al, 2005; 

Glowinska et al, 2005; Wijnstok et al, 2010) e em estudo com crianças e adolescentes não foi 

observada correlação entre ICAM-1 solúvel no plasma e a proteína presente na membrana de 

monócitos (Cserti-Gazdewich et al, 2010), o que sugere um feed back negativo para a 

expressão gênica desta proteína. É importante colocar que por ser um estudo transversal entre 

expressão de ICAM-1 e obesidade abdominal, as associações podem ser confundidas por outros 

fatores não avaliados. Além disso, a expressão gênica foi avaliada em um único momento, não 

sendo possível saber se a obtenção de medidas seriadas acarretaria em resultados diferentes. 

Sabe-se que a prevalência de hipertensão arterial em obesos é maior quando comparado 

aos adolescentes com peso normal. Contudo, no presente estudo a pressão arterial elevada não 

permaneceu associada à obesidade abdominal após ajuste na análise multivariada, o que foi 

atribuído à baixa frequência de hipertensão arterial na população estudada. Por outro lado, as 

médias de PAS e PAD foram maiores no grupo com obesidade abdominal. Gilardini et al 

(2008) estudando 89 crianças e adolescentes obesos (7 a 18 anos), verificaram que o aumento 

no IMC e no perímetro da cintura aumentaram a chance de apresentar hipertensão sistólica e 

diastólica, respectivamente. De forma coerente, estudo realizado com 234 adolescentes (10 a 19 

anos) identificou que aqueles com RCE≥0,50 apresentaram 3,21 vezes mais chance de ter 
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pressão arterial diastólica elevada (Bailey et al, 2013).  A anormalidade da pressão sanguínea 

no estado da obesidade tem sido atribuída a vários fatores interferentes, incluindo ativação do 

sistema nervoso simpático, hiperinsulinemia, inflamação subclínica crônica e à ativação do 

sistema renina-angiotensina-aldosterona (Sarzani et al, 2008). Contudo, no presente estudo, a 

aldosterona não foi associada com pressão arterial e obesidade, o que já foi demonstrado em 

estudos prévios no grupo pediátrico (Gilardini et al, 2008; Li et al, 2009; Shatat e Flynn, 2011). 

A falta de associação tem sido atribuída a avaliações únicas da aldosterona e da pressão arterial, 

bem como a falta de controle de outros fatores interferentes como a ingestão de sal (Shatat e 

Flynn, 2011). Estudos adicionais são necessários para a melhor compreensão destas relações. 

Por sua vez, o cortisol também não demonstrou diferença nos grupos de RCE. Ainda não 

se tem estabelecido se este hormônio está relacionado, de fato, ao desenvolvimento da 

obesidade e da síndrome metabólica. Alguns estudos apresentam evidências da relação entre 

cortisol e obesidade (independentemente da distribuição do tecido adiposo) (Weigensberg et al, 

2008; Veldhorst et al, 2014), mas de forma semelhante ao presente estudo, alguns 

pesquisadores relatam nenhuma relação entre cortisol e adiposidade abdominal (Hill et al, 

2010; Abraham et al, 2013; Guzzetti et al, 2014), enquanto outros observaram concentrações de 

cortisol mais baixas em adultos obesos comparado aos sujeitos magros (Walker et al, 2000; 

Travison et al, 2007). Isto pode ser parcialmente explicado pelo aumento na excreção urinária 

de cortisol livre e metabólitos em obesos (Travison et al, 2007).  

Adicionalmente, há outros determinantes da ação do cortisol além dos níveis circulantes, 

como a expressão local da enzima 11 beta-hidroxi-esteroide desidrogenase (catalisa a reação da 

forma inativa para ativa) que interfere na forma ativa do cortisol dentro dos tecidos e é esta 

forma que parece promover a patogênese da obesidade visceral. Embora uma inibição da forma 

ativa para inativa aumenta a vida média da forma ativa, o ritmo de secreção cai 

concomitantemente, então as concentrações circulantes normais são mantidas. Desta forma, 

pode se levantar a hipótese de que o aumento no ritmo de secreção do cortisol e não as 

concentrações séricas é que refletem a ativação do eixo hipotalâmico-hipófise-adrenal (Stewart 

et al, 1999). Além disso, na maioria dos estudos, as concentrações de cortisol têm sido 

avaliadas por uma única medida na saliva, urina ou soro. Entretanto, devido ao ritmo 

circadiano, secreção pulsátil, e a variação diária na secreção de cortisol, estas formas de coleta 

podem são ser representativas das concentrações crônicas de cortisol (Veldhorst et al, 2014). 
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 Um importante achado deste estudo foi que os hormônios cortisol e aldosterona estão 

associados ao ácido úrico. De acordo com Teng et al (2011) a uricemia induz a ativação do 

sistema renina-angiotensina-aldosterona. Além disso, a concentração de ácido úrico foi 

associada com triglicerídeos e PAS. Estes resultados foram semelhantes aos de Cardoso et al 

(2013) que verificaram que valores superiores de ácido úrico associaram-se à adolescência, 

PAS alterada, hipertrigliceridemia e síndrome metabólica. Em outro estudo o ácido úrico foi o 

melhor preditor de síndrome metabólica com odds ratio de 2,2 (IC: 1,5-3,2) em jovens de 8 a 

18 anos e >18 anos, sendo que os parâmetros cortisol e aldosterona permaneceram no modelo 

apenas de adultos (Mangge et al, 2013). A explicação biológica para tal fato é que a 

hiperuricemia promove o desenvolvimento da hipertensão arterial por estímulo direto do 

sistema renina-angiotensina-aldosterona e por uma provável redução do óxido nítrico na 

mácula densa renal (Choi e Ford, 2007). O segundo mecanismo diz respeito aos triglicerídeos 

induzirem o aumento do dinucleotídeo fosfato de nicotinamida-adenina (NADPH) necessário 

na síntese de ácidos graxos, aumentando a produção de ácido úrico (Teng et al, 2011).   

Neste estudo, a concentração elevada de PCR-us, ainda que subclínica, apresentou-se 

associada à obesidade abdominal e a contagem de leucócitos. Esta associação indica que em 

adolescentes o processo inflamatório não é mediado apenas pelas interleucinas e que a 

contagem de leucócitos fornece importante informação sobre o estado de inflamação. Este 

resultado é importante do ponto de vista clínico, pois o leucograma é um exame comumente 

realizado e apresenta baixo custo (Kim e Park, 2008). Finalmente, as associações mais fortes 

entre RCE e insulina/HOMA-IR confirmam que medidas antropométricas simples são também 

confiáveis para avaliar a associação entre adiposidade abdominal (sem distinção dos depósitos 

subcutâneos e visceral) e resistência à insulina. Além disso, as associações mais fortes para 

insulina/HOMA-IR levam a acreditar que esta seria uma das alterações metabólicas mais 

precoces e constitui um importante link da obesidade com hipertensão, dislipidemia 

aterogênica, inflamação subclínica e disfunção endotelial (Lee et al, 2007). Contudo, a natureza 

transversal deste estudo não permite estabelecer relação causa e efeito. 

A RCE tem sido considerada melhor preditor de fatores de risco cardiometabólico 

comparada ao perímetro da cintura e ao IMC, tanto em adultos (Ashwell et al, 2012) quanto em 

jovens (Savva et al, 2000; Hara et al, 2002; Maffeis et al, 2008; Srinivasan et al, 2009; Ribeiro 

et al, 2010; Wu et al, 2012). Além disso, a correção pela estatura possibilita o emprego de um 
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ponto de corte único, correspondente a 0,50, no diagnóstico do excesso de gordura abdominal 

com a seguinte mensagem de educação em saúde: ―mantenha a sua cintura a menos da metade 

da sua estatura‖ (McCarthy e Ashwell, 2006). A vantagem do ponto de corte aplicável a todas 

as idades (>5anos), independentemente do sexo e da raça/etnia, é a praticidade na prática 

clínica, não requerendo os gráficos de percentis que são utilizados para perímetro da cintura e 

IMC (Ashwell e Hsieh, 2005).  

Alguns autores questionam a utilização deste ponto de corte, como um indicador 

universal de risco cardiometabólico (Hara et al, 2002). Apesar desta discordância, os fatores de 

risco cardiometabólico tendem a se agrupar mais frequentemente com valor de RCE acima de 

0,5 (Maffeis et al, 2008; Srinivasan et al, 2009; Pereira et al, 2010; Bailey et al, 2013), como 

observamos no presente estudo. Ressalta-se a importância da avaliação da estatura 

isoladamente em uma fase de intenso crescimento, pois um mesmo valor de cintura poderia ser 

considerado normal para um indivíduo alto e ao mesmo tempo relacionado com predisposição a 

doenças em um indivíduo de baixa estatura (Wang et al, 2006). 

Diante do impacto da obesidade abdominal nos componentes da síndrome metabólica e 

por ser a adolescência uma fase pré-clínica longa, este período constitui um excelente momento 

para a detecção de indivíduos em alto risco para desenvolver aterosclerose (Berenson et al, 

1998). Esforços deveriam ser feitos no sentido de se aumentar e difundir o emprego da RCE na 

avaliação e no acompanhamento do estado nutricional de adolescentes. Além disso, a 

população jovem como um todo deveria ser foco de medidas de educação em saúde, 

promovendo mudança nos hábitos alimentares e na prática de atividade física. 

 

Conclusões 

 

A RCE pode ser um indicador simples e efetivo para identificar adolescentes em risco 

de desordens cardiometabólicas. A utilização de um ponto de corte único (RCE≥0,50), 

independente do sexo, idade e raça/etnia foi capaz de identificar adolescentes com maior 

prevalência de resistência à insulina, dislipidemias (baixas concentrações de HDL, LDL e 

triglicerídeos aumentados), hipeuricemia e inflamação subclínica. O emprego amplo da RCE 

deve ser encorajado na rotina da avaliação da saúde dos adolescentes, buscando a identificação 

precoce de indivíduos com risco aumentado para doenças cardiovasculares que poderiam se 

beneficiar de intervenções no estilo de vida.   
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As inter-relações entre os marcadores de risco sugerem mecanismos complexos pelos 

quais a obesidade abdominal contribui para as alterações metabólicas. Pesquisas futuras 

deveriam avaliar melhor tais relações em outras populações. 
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7 ) CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

No presente estudo, a magnitude do perímetro de cintura foi influenciada pelo ponto 

anatômico de aferição, independentemente do sexo e da fase da adolescência. O conhecimento 

deste fato é importante, pois as prevalências de obesidade abdominal e de síndrome metabólica 

podem estar sub ou superestimadas pelo emprego de um ponto de aferição em detrimento do 

outro. As comparações de resultados entre diferentes estudos são válidas, somente, nos casos 

em que o local de aferição da cintura for o mesmo.  

Em relação à capacidade dos pontos anatômicos para predição da adiposidade total e de 

depósitos específicos de gordura, observou-se que o ponto médio e o ponto na incisão umbilical 

foram os melhores indicadores da adiposidade central, sem diferenças, contudo, na predição do 

risco cardiometabólico. Para acompanhar o crescimento e desenvolvimento do adolescente ao 

longo do tempo, é prudente utilizar um único ponto anatômico para aferição da cintura.  

Sugere-se a padronização do ponto médio como medida a ser adotada, uma vez que ela é 

comumente utilizada e o uso de pontos ósseos fixos pode minimizar erros, comparado à 

incisura umbilical, que corresponde a uma massa de tecido maleável passível de variação com 

o crescimento e com a perda/e ou ganho de peso. 

De acordo com os resultados do presente estudo, o perímetro da cintura e a relação 

cintura/estatura constituem os indicadores antropométricos de melhor desempenho para 

identificar síndrome metabólica e cintura hipertrigliceridêmica, dois fenótipos importantes de 

risco cardiometabólico, em ambos os sexos e em todas as fases da adolescência. Estas 

observações levam a demanda de uma curva de referência nacional de perímetro da cintura para 

adolescentes, a qual pode ser usada tanto no âmbito clínico quanto na vigilância populacional. 

Observou-se também que o perímetro do pescoço constitui um bom indicador da 

adiposidade total e central, independentemente da idade e do sexo. Além disso, ele foi preditor 

para valores de HOMA-IR, ácido úrico e pressão arterial sistólica em adolescentes, 

independentemente da presença de excesso de peso e de obesidade central. Por sua vez, a 

associação do perímetro do pescoço com marcadores do perfil lipídico parece ser dependente 

do acúmulo de gordura corporal. Em conjunto, nossos resultados indicam que o perímetro do 

pescoço pode ser um instrumento adicional simples, de baixo custo e prático para triagem de 
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obesidade e fatores de risco cardiometabólico em adolescentes, especialmente em estudos 

epidemiológicos. 

Tendo em vista que a relação cintura/estatura tem sido proposta para diagnóstico da 

obesidade abdominal com a utilização de um ponto de corte único (≥0,50), independente do 

sexo, idade e raça/etnia, buscou-se avaliar a validade deste ponto para identificar adolescentes 

com desordens em parâmetros cardiometabólicos tradicionais e não tradicionais. A resistência à 

insulina, dislipidemias (baixas concentrações de HDL, LDL e triglicerídeos aumentados), 

hipeuricemia e inflamação subclínica foram positivamente associados com obesidade 

abdominal; enquanto que a expressão gênica da molécula de adesão intercelular-1 foi 

inversamente associada com este tipo de obesidade. O cortisol e aldosterona não apresentaram 

associação com a obesidade abdominal. 

O emprego amplo da cintura ajustada pela estatura deve ser encorajado na rotina da 

avaliação da saúde dos adolescentes, tendo em vista a praticidade de uso e o baixo custo, 

buscando a identificação precoce de indivíduos com risco aumentado para doenças 

cardiovasculares que poderiam se beneficiar de intervenções no estilo de vida, incluindo a 

prática de atividade física e alimentação saudável.   

Diante do aumento crescente da obesidade total, especialmente da abdominal, e das 

complicações associdas já na primeira fase da adolescência, torna-se fundamental prevenir o 

excesso de peso em idades cada vez mais precoces. A escola constitui um espaço importante 

para a realização de triagens e atividades educativas. Recomenda-se a divulgação da 

mensagem: ―mantenha a sua cintura menos da metade da sua estatura‖. 

Finalmente, as inter-relações entre os marcadores de risco sugerem mecanismos 

complexos pelos quais a obesidade abdominal contribui para as alterações metabólicas e 

pesquisas futuras deveriam avaliar melhor tais relações em outras populações. 
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Anexo 1 
 

Recomendações para a realização do exame de sangue  

 

 Jejum absoluto de 12 horas antes da realização do exame. Não comer nem beber nada a 

partir das __:__horas do dia __/__/__. 

 Não realizar exercício físico nas 4 horas antes da realização do exame; 

 Não consumir bebida alcoólica 48 horas (2 dias) antes do exame; 

 Não usar diurético nas 24 horas (1 dia)  antes da realização do exame. 
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Anexo 2 
1.1 QUESTIONÁRIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADES FÍSICAS – IPAQ 

1a - Em quantos dias de uma semana normal, você realiza atividades vigorosas por pelo menos 

10 min contínuos, como por exemplo, correr, fazer ginástica, aeróbica, jogar futebol, pedalar 

rápido bicicleta, jogar basquete, fazer serviços domésticos pesados em casa, no quintal ou no 

jardim, carregar pesos elevados ou qualquer atividade que faça você suar bastante ou aumentem 

muito sua respiração ou batimentos do coração. 

Dias __________por semana              (      ) nenhum 

1b – No dia em que você faz essas atividades vigorosas por pelo menos 10 min contínuos, 

quanto tempo total você gasta fazendo essas atividades por dia? 

Horas: ____________ Minutos: ____________ 

2a – Em quantos dias de uma semana normal, você realiza atividades moderadas por pelo 

menos 10 min contínuos, como, por exemplo, pedalar leve ou na bicicleta, nadar, dançar, fazer 

ginástica aeróbica leve, jogar vôlei recreativo, carregar pesos leves, fazer serviços domésticos 

na casa, no quintal ou no jardim como varrer, aspirar, cuidar do jardim, ou qualquer atividade 

que faça suar leve ou aumentem moderadamente sua respiração ou batimentos cardíacos (por 

favor, não inclua caminhada). 

Dias _________por semana        (      ) nenhum 

2b – Nos dias em que você faz essas atividades moderadas por pelo menos 10 min contínuos, 

quanto tempo total você gasta fazendo essas atividades por dia? 

Horas: ____________ Minutos: ____________ 

3a – Em quantos dias da semana normal, você caminha por pelo menos 10 min contínuos em 

casa ou no trabalho, como forma de transporte para ir de um lugar para outro, por lazer, prazer 

ou como forma de exercício? 

Dias _________por semana        (      ) nenhum 

Estas últimas perguntas são em relação ao tempo que você gasta sentado ao todo no trabalho, 

em casa, na escola ou na faculdade durante o tempo livre, fazendo lição de casa, visitando 

amigos, lendo e sentando ou deitando assistindo televisão, computador, vídeo game. Não inclua 

o tempo gasto sentado durante o transporte em ônibus, trem, metrô ou carro. 

4a – Quanto tempo por dia você fica sentado em um dia de semana? 
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Horas: ____________ Minutos: ____________ 

4b - Quanto tempo por dia você fica sentado no final de semana? Horas: ____________ 

Minutos: ____________ 

CLASSIFICAÇÃO DO NÍVEL DE ATIVIDADE FÍSICA IPAQ 

1. Muito Ativo: aquele que cumpriu as recomendações de: 

a) Vigorosa: ≥ 5 dias/sem e ≥ 30 minutos por sessão 

b) Vigorosa: ≥ 3 dias/sem e ≥ 20 minutos por sessão + MODERADA e/ou CAMINHADA: ≥ 5 

dias/sem e ≥ 30 minutos por sessão. 

 

2. Ativo: aquele que cumpriu as recomendações de: 

a) Vigorosa: ≥ 3 dias/sem e ≥ 20 minutos por sessão; ou 

b) Moderada ou Caminhada: ≥ 5 dias/sem e ≥ 30 minutos por sessão; ou 

c) Qualquer atividade somada: ≥ 5 dias/sem e ≥ 150 minutos/sem (caminhada + moderada + 

vigorosa). 

 

3. Irregularmente Ativo: aquele que realiza atividade física, porém insuficiente para ser 

classificado como ativo pois não cumpre as recomendações quanto à frequência ou duração. 

Para realizar essa classificação soma-se a frequência e a duração dos diferentes tipos de 

atividades (caminhada + moderada + vigorosa). Este grupo foi dividido em dois sub-grupos de 

acordo com ocumprimento ou não de alguns dos critérios de recomendação: 

 

Irregularmente Ativo A: aquele que atinge pelo menos um dos critérios da recomendação 

quanto à frequência ou quanto à duração da atividade: 

a) Frequência: 5 dias /semana ou 

b) Duração: 150 min / semana 

Irregularmente Ativo B: aquele que não atingiu nenhum dos critérios da recomendação quanto 

à frequência nem quanto à duração. 

 

4. Sedentário: aquele que não realizou nenhuma atividade física por pelo menos 10 minutos 

contínuos durante a semana. 
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Apêndice 1 

Universidade Federal de Viçosa - UFV 

Centro de Ciências Biológicas e da Saúde 

Departamento de Nutrição e Saúde 

Av. P.H. Rolfs S/N - Campus Universitário. Viçosa, MG.  

CEP.: 36570.000 Tel.: 031 3899-2542   Fax: 031 3899-2545 

 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Líder do projeto: Profª Drª Silvia Eloíza Priore – DNS/UFV. (31) 3899-1266. Email: 

sepriore@ufv.br. Equipe: Patrícia Feliciano Pereira (pesquisadora responsável)–Doutoranda 

em Ciência da Nutrição /UFV. (31) 9103-6481. Email: patrícia.feliciano@ufv.br; Franciane 

Rocha de Faria - Doutoranda em Ciência da Nutrição, Profª Drª Sylvia do Carmo Castro 

Franceschini, Profa. Drª Maria do Carmo Gouveia Peluzio; Profª Drª Helen Hermana Miranda 

Hersmsdorff.  

 

Você está sendo convidado (a) para participar do estudo ―Inter-relação da adiposidade 

regional, dieta e estilo de vida com marcadores cardiometabólicos e hormonais nas três fases da 

adolescência‖ que será desenvolvido pelo Departamento de Nutrição e Saúde da Universidade 

Federal de Viçosa. O objetivo do estudo é avaliar se em adolescentes a obesidade abdominal 

aumenta o risco para doenças cardiovasculares como ocorre com adultos e verificar de que 

forma que a alimentação e a prática de atividade física interferem no acúmulo dessa gordura.  

1) No estudo serão avaliados: o estado nutricional por meio de métodos não invasivos (peso, 

altura, perímetros da cintura, quadril, pescoço, pregas cutâneas, gordura corporal por 

bioimpedância elétrica e  pressão arterial). A quantidade de gordura corporal total e por região 

do corpo serão avaliadas pela absortometria de raios x-DXA que é um método muito preciso e 

rápido (necessário o adolescente ficar deitado e imóvel por cerca de 8 minutos), com emissão 

de baixos níveis de radiação, os quais  oferecem um risco mínimo à saúde, sendo considerado  

seguro para crianças e adolescentes. Mas o exame DXA é totalmente contra-indicado no caso 

de gravidez, sobretudo na adolescência, podendo causar danos irreversíveis ao feto. Todos os 

dados serão coletados no setor de Nutrição da Divisão de Saúde da UFV. Serão questionadas 

informações sobre alimentação e exercícios físicos. A coleta e análise de sangue serão 

realizadas no Laboratório de Análises Clínicas da Divisão de Saúde da UFV por bioquímicos 

do setor, após jejum de 12 horas. Uma parte das análises de sangue será realizada no 

Laboratório de Bioquímica Nutricional do Departamento de Nutrição e no Laboratório de 

mailto:sepriore@ufv.br
mailto:patrícia.feliciano@ufv.br
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Imunovirologia do Departamento de Biologia Geral da UFV. Nesta pesquisa pretende-se 

estudar o perfil de gorduras no sangue (colesterol total, LDL, HDL e triglicerídeos), glicose 

sanguínea, insulina, ácido úrico, proteína C reativa, níveis hormonais (cortisol e aldosterona) e 

níveis no sangue da ICAM-1 (molécula de adesão intercelular 1).  

2) A participação na pesquisa não implicará em nenhum ônus ou vantagem econômica ou 

material para os participantes. 

3) Não será realizada nenhum tipo de intervenção que possa causar danos à saúde dos 

voluntários. 

4) Os riscos para a saúde são apenas os relacionados a coleta de sangue, mas serão tomadas 

medidas de prevenção para garantir a segurança e saúde dos participantes. Para tanto, a coleta 

de sangue será realizada por profissional técnico treinado do Laboratório de Análises Clínicas 

da UFV e serão utilizados materiais descartáveis e estéreis.  

5) Todos os participantes receberão retorno sobre as condições nutricionais e de saúde, e os 

casos que apresentarem alguma alteração clínica, bioquímica, hormonal, dietética e/ou do 

estado nutricional será disponibilizado acompanhamento nutricional e encaminhados para 

acompanhamento médico, de acordo com a necessidade.  

6) A participação é voluntária, sendo que em qualquer momento o participante poderá solicitar 

novas informações e modificar sua decisão de participar se assim o desejar, sem qualquer 

prejuízo. 

7) A participação será mantida em sigilo e os dados serão confidenciais, os quais serão 

divulgados no meio científico resguardando a identificação. 

 Declaro que fui informado (a) dos objetivos do estudo, de maneira clara e detalhada e 

esclareci as minhas dúvidas. Declaro que concordo em participar desse estudo, que recebi uma 

cópia do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido e em caso de dúvidas não esclarecidas 

de maneira adequada pelo pesquisador responsável, de discordância com procedimentos ou 

irregularidade de natureza ética poderei recorrer ao Comitê de Ética em Pesquisa com Seres 

Humanos da Universidade Federal de Viçosa no seguinte endereço e contatos: 

campus Viçosa, prédio Arthur Bernardes, piso inferior, telefone 3899-2492, correio 

eletrônico: cep@ufv.br. 

Viçosa, ____ de _______________ de _______ 

                                                         

mailto:cep@ufv.br
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  _____________________________                  __________________________ 

                Silvia Eloiza Priore                                             Patrícia Feliciano Pereira 

    Docente da UFV/ Orientadora                           Estudante de Doutorado - UFV 

_____________________________              ______________________________ 

      Franciane Rocha de Faria                          Sylvia do Carmo Castro Franceschini 

  Estudante de Doutorado - UFV                       Docente da UFV/ Co-orientadora    

_____________________________              _____________________________ 

       Maria do Carmo Gouveia Peluzio                 Helen Hermana Miranda Hermdorff 

   Docente da UFV/ Co-orientadora                Docente da UFV/ Co-orientadora 

 

_____________________________ 

Pais/responsáveis 
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TERMO DE ASSENTIMENTO 

                                      – D 

Você está sendo convidado(a) com autorização dos seus pais/responsáveis para participar da 

pesquisa ―Inter-relação da adiposidade regional, dieta e estilo de vida com marcadores 

cardiometabólicos e hormonais nas três fases da adolescência‖. Neste estudo pretendemos 

avaliar se gordura da cintura e do quadril faz mal para a saúde do jovem. O motivo para 

fazermos essa pesquisa é que não sabemos até agora se essas gorduras prejudicam o 

funcionamento do corpo como já se sabe que acontece nos adultos. É importante sabermos para 

tentar modificar o local de acúmulo da gordura pela alimentação e prática de exercício físico. 

 Para isso nos precisamos avaliar o peso, altura, medida da cintura, medida do quadril, 

medida da circunferência do pescoço, medidas de gordura no corpo inteiro e também da 

gordura nos braços e nas costas. Para as medidas de gordura no corpo todo e por região do 

corpo será necessário ficar parado e deitado por aproximadamente 8 minutos em um 

equipamento chamado DXA (absortometria de raios X de dupla energia) que emite doses 

pequenas de radiação, oferecendo risco mínimo à saúde sendo considerado seguro para crianças 

e adolescentes. Mas no caso de gravidez, sobretudo na adolescência, o exame DXA é 

totalmente contra-indicado pois pode causar danos irreversíveis ao feto. Precisamos também 

medir a pressão sanguínea e perguntar sobre sua alimentação e se você vai para a escola a pé, 

de bicicleta, de carro ou de ônibus e outras atividades físicas. Todas essas medidas serão feitas 

no Setor de Nutrição da Divisão de Saúde na Universidade Federal de Viçosa. Será necessário 

realizar uma coleta de sangue no laboratório de Análises Clínicas da Divisão de Saúde, por uma 

pessoa que já é treinada e alguém da pesquisa irá te acompanhar. Depois de todas as medidas 

você vai receber todos os seus resultados e iremos te dar orientações para melhorar a sua saúde. 

Se algum valor não estiver normal nós iremos te acompanhar até a sua melhora, caso você 

deseje e seu pais/responsáveis estejam de acordo. Você não terá nenhum custo, nem receberá 

qualquer vantagem financeira. A sua participação é voluntária ou livre, ou seja, você não é 

obrigado a participar, mesmo que seus pais queiram que você participe. Além disso, você pode 

decidir sair a qualquer momento da pesquisa caso você ou seus pais/responsáveis assim 

desejem. Para participar deste estudo, você e o responsável por você deverá autorizar e assinar 

este termo de assentimento. Pode haver algumas palavras que você não entenda ou coisas que 
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você quer que eu explique mais detalhadamente porque você ficou mais interessado ou 

preocupado. Por favor, peça que a qualquer momento eu explicarei. Não falaremos para outras 

pessoas que você está nesta pesquisa e também não compartilharemos informação sobre você 

para qualquer um que não trabalha na pesquisa. 

 Eu entendi que a pesquisa é sobre o local de acúmulo da gordura no corpo e males à saúde em 

adolescentes. Eu compreendi que serão feitas medidas dos tamanhos corporais e da gordura do 

corpo, bem como da minha alimentação e da minha rotina de vida, e aceito realizar o exame da 

sangue.  

Assinatura do adolescente:_________________________________________________ 

Assinatura dos pais/responsáveis:__________________________________________ 

Ass. Pesquisadores:_______________________________________________________ 

 

 

Data: ___/____/_____ 
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Apêndice 2 
QUESTIONÁRIO 

I) IDENTIFICAÇÃO  

Data da avaliação:_____/_____/____Data de Nascimento:____/_____/____      Idade:_______ 

Nome: ________________________________________________________ Sexo: ________ 

Nome da mãe: _______________________________________________________________ 

Nome do pai: ________________________________________________________________ 

Escola _______________________Série: ____________ Telefone:______________ 

Endereço:___________________________________________________________________ 

 

II)CONDIÇÕES DE SAÚDE  

Apresenta alguma enfermidade?  (     ) sim       (     ) não  

Se sim, qual enfermidade? ______________________________________________ 

No caso de adolescentes do SEXO FEMININO:  

Já apresentou a primeira menstruação? (     ) sim       (     ) não  

Se sim: Data 1ª menstruação:___________Data última menstruação: ______________ 

Faz uso de anticoncepcional? (   ) Sim  (   ) Não Há quanto tempo? ___________________ 

 

2) Faz uso de bebidas alcoólicas? (  ) Sim   (  ) Não 

- Se sim, qual bebida (s): ___________________ Frequência de consumo: _______________ 

 

3) Hábito de fumar:   (   ) Sim       (   ) Não 

Com que idade começou a fumar? ____________________Frequência:______________ 

 

III) HISTÓRIA FAMILIAR DE DOENÇAS 

PARENTESCO 
PAI MÃE IRMÃOS 

AVÓ AVÔ TIOS 

DOENÇA M P M P M P 

Obesidade          

Diabetes          

Dislipidemias          

Hipertensão          

DCV          

(Marcar com um x; M = materno; P = paterno) 
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IV) AVALIAÇÃO DA COMPOSIÇÃO CORPORAL, BIOQUÍMICA E CLÍNICA  

1) Avaliação Nutricional: 

Variáveis 

Antropométricas 
Medidas 

Composição 

corporal 
Medidas 

Peso (kg)  PCT  

Altura (m)  PCB  

IMC (kg/m
2
)  PCSE  

Classificação IMC   PCSI  

Cintura no ponto médio   PCC=∑PCT +PCB  

Cintura na menor circunferência   PCP=∑PCSE+PCSI  

Cintura em nível umbilical  RCP= PCC/PCP  

Cintura 2,5 cm acima do umbigo  %Gordura corporal  

RCE  Classificação %GC   

Perímetro do quadril  Gordura corporal total (kg)  

Relação Cintura/Quadril  Gordura do tronco (Kg)  

Perímetro do Pescoço  Gordura androide (kg)  

 

 
2) Avaliação Bioquímica: 

Parâmetros 

Bioquímicos 
Resultados 

Parâmetros 

Bioquímicos 
Resultados 

Parâmetros 

Bioquímicos 
Resultados 

Colesterol 

Total (mg/dL) 

 Triglicerídeos 

(mg/dL) 

 Ácido úrico 

(mg/dL) 

 

LDL (mg/dL)  Glicemia 

(mg/dL) 

 PCR-US 

(mg/dL) 

 

HDL (mg/dL)  Insulina 

(µm/L) 

 Cortisol 

(µg/dl) 

 

VLDL 

(mg/dL) 

 HOMA-IR  Aldosterona 

(pg/ml) 

 

 

3) Avaliação Clínica: 

Avaliação Clínica Medida 1 Medida 2 Medida 3 Média (mmHg) 

 Pressão Arterial (mmHg)     

 

 

 

 


