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Ainda que eu falasse as línguas dos homens e dos anjos, e não tivesse 

amor, seria como o metal que soa ou como o sino que tine. 

E ainda que tivesse o dom de profecia, e conhecesse todos os mistérios e 

toda a ciência, e ainda que tivesse toda a fé, de maneira tal que 

transportasse os montes, e não tivesse amor, nada seria. 

E ainda que distribuísse toda a minha fortuna para sustento dos pobres, e 

ainda que entregasse o meu corpo para ser queimado, e não tivesse amor, 

nada disso me aproveitaria. 

O amor é sofredor, é benigno; o amor não é invejoso; o amor não trata 

com leviandade, não se ensoberbece. 

Não se porta com indecência, não busca os seus interesses, não se irrita, 

não suspeita mal; 

Não folga com a injustiça, mas folga com a verdade; 

Tudo sofre tudo crê, tudo espera, tudo suporta. 

O amor nunca falha; mas havendo profecias, serão aniquiladas; havendo 

línguas, cessarão; havendo ciência, desaparecerá; 

Porque, em parte, conhecemos, e em parte profetizamos; 

Mas, quando vier o que é perfeito, então o que o é em parte será 

aniquilado. 

Quando eu era menino, falava como menino, sentia como menino, 

discorria como menino, mas, logo que cheguei a ser homem, acabei com as 

coisas de menino. 

Porque agora vemos por espelho em enigma, mas então veremos face a 

face; agora conheço em parte, mas então conhecerei como também sou 

conhecido. 

Agora, pois, permanecem a fé, a esperança e o amor, estes três, mas o 

maior destes é o amor. 

 

1 Coríntios 13 
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Nas Asas do Senhor 

 

Sei que os que confiam no Senhor 

Revigoram suas forças, suas forças se renovam 

Posso até cair ou vacilar, mas consigo levantar 

Pois recebo d’Ele asas 

E como águia, me preparo pra voar 

Eu posso ir muito além de onde estou 

Vou nas asas do Senhor 

O Teu amor é o que me conduz 

Posso voar e subir sem me cansar 

Ir pra frente sem me fatigar 

Vou com asas, como águia 

Pois confio no Senhor! 

Que me dá forças pra ser um vencedor 

Nas asas do Senhor 

Vou voar! Voar! 

 

 

Pe. Fábio de Melo 
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iv 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                            

Dedico esse trabalho aos amores da minha vida:  

minha esposa Mara, meus filhos  Pedro Neto e Pietra.  

Meu irmão Pablo, minhas irmãs Graziele e Gisele e meus sobrinhos, 

alicerce da vida. 

Meu pai Pedro Paulo do Prado, que me ensinou enfrentar a vida com 

dignidade, respeito, perseverança e garra. 

A minha mãe Auta Prado, assim como a mãe do criador, amou, se 

entregou, e orou por mim, me ensinou a ser homem e a amar.  

  



v 
 

AGRADECIMENTOS  

 

 DEUS, obrigado por ter me colocado no leito da minha família, e me 

proporcionar momentos inesquecíveis.  

Agradeço e dedico esse trabalho a meu PAI, Pedro Paulo do Prado; que um dia 

me perguntou se estudar é o que eu queria para minha vida. Ele acreditou em mim, 

investiu, se privou da minha companhia; e foi chamado por Deus sem poder colher um 

só fruto daquilo que plantou. Onde quer que esteja, sei que olha por mim e por todos da 

nossa família. Obrigado pai...... saiba que foi um grande homem em nossas vidas. 

MÃE, obrigado pela vida, pelos primeiros ensinamentos. Por me carregar em seu 

ventre, me pegar no colo em cada sucesso e a me levantar nos fracassos. Por me ensinar 

os princípios da ética e da moral. Por rir e chorar junto. Cada ensinamento seu me 

fizeram o homem que sou. Obrigado por me ensinar os primeiros passos e a dar passos 

firmes na minha caminhada. 

Foi na caminhada da vida que encontrei, em 08 de julho de 1997, em Londrina, 

aquela que escolhi para ser minha companheira, amiga, confidente, amante. Aquela que 

está ao meu lado, apoiando meus passos; vivendo meus sonhos; compartilhando meus 

risos e minhas lágrimas. Obrigado MARA, por esse companheirismo, essa troca, por 

tolerar minhas impaciências e meus nervosismos. Se hoje consigo cumprir mais essa 

etapa da vida você é tão merecedora quanto eu. Você me fez ainda mais feliz quando 

me tornei pai, me proporcionou minhas maiores alegrias, PEDRO NETO e PIETRA. 

Amo vocês. 

Obrigado filhos por ter me escolhido como pai. Obrigado pelo apoio desses 

últimos quatro anos que vivemos. Pelos momentos que os privei da minha companhia. 

Obrigado por entender meus momentos de tensão, angústia, impaciência e nervosismo. 

É por vocês que faço tudo na vida. 

Agradeço às duas melhores irmãs desse mundo, GRAZIELE e GISELE. Suas 

palavras de incentivo e apoio eram a energia que eu precisava.... como sempre 

dizemos.... “foi com dificuldade, novidade né, o que não é com dificuldades em nossas 

vidas”.  

Obrigado MARIA GABRIELA, VALENTINA e ISABELA, as três sobrinhas que 

tanto amo, o tio Juninho conseguiu e vocês também fazem parte dessa história. 



vi 
 

ANTONIO FILHO, meu único sobrinho (por enquanto) você me alimentou de energia 

com seus sorrisos e abraços e as palavras que me revelavam como tio preferido. 

PABLO, meu querido irmão que, mesmo sendo mais novo, muitas vezes vi em 

você a figura de um pai. Obrigado cara por cada momento, cada palavra. Você talvez 

seja a pessoa que mais conhece minha história de vida .... dividimos juntos o calor do 

“barraco”, as comidas congeladas, os pernilongos e as enchentes de Caxias. Venci, ou 

melhor, vencemos irmão. 

Aos meus cunhados e cunhadas ANTONIO AUGUSTO, ROBSON, ANDREIA e 

KELLE, obrigado pelo apoio. 

FINA, obrigado pelo apoio incondicional. 

Aos professores de departamento de medicina e enfermagem, meus sinceros 

agradecimentos. 

Às amigas Luciene e Marisa, vocês entenderam nossas angústias e anseios, 

obrigado pelo apoio. 

Aos amigos da pós, Eliane, Franciane, Nayara, Luiza, Roberta, Patrícia, Sara, 

Valter, Daniela, Cristiana, Flávia, Dayane, Natália, Carina, Laís e Hercílio, vocês foram 

muito importantes no meu crescimento. Nossos encontros da pós eram mesmo muito 

ricos de saberes. 

Aos alunos do curso de enfermagem que me auxiliaram nas mais de 15 mil 

coletas de prontuários, cada um de vocês faz parte deste capítulo da minha vida. 

Aos meus amigos, Luciana Sant’Anna, Adriana, Renato, Luciana Moreira e 

Milene pelas grandes contribuições nesse trabalho e na vida. 

À minha coorientadora, Sylvia Franceschini, você é a grande responsável por 

estar aqui, você quis capacitar os professores do departamento que chefiou, e sem 

querer ou querendo me proporcionou essa grande conquista em minha vida. Você é um 

grande exemplo de pessoa e profissional.  

A você Silvia que acreditou em mim. Muito obrigado. Vejo suas alunas dizendo 

que você é a segunda mãe delas; que cresceram e aprenderam tudo com você, pelo 

tempo de convivência, muitas vezes desde a graduação. Tudo isso devido à forma que 

acolhe as pessoas. E ACOLHER é uma coisa que você sabe fazer muito bem. 

Lembro-me perfeitamente dos meus primeiros dias nessa instituição, suas 

palavras de acolhida, o passeio pelo UFV para conhecer o campus, me situando em um 



vii 
 

espaço completamente novo. Naquele momento percebi que você era diferente, 

ESPECIAL. Só me resta dizer MUITO OBRIGADO. 



viii 
 

BIOGRAFIA 

 

 Pedro Paulo do Prado Junior, brasileiro, casado, filho de Pedro Paulo do Prado e 

Auta de Oliveira Prado, nascido aos 20 dias de dezembro de 1975 em Muriaé e criado 

na cidade de Miradouro-MG. 

 Iniciou seus estudos aos 04 anos de idade na Escola Estadual Dr Olavo Tostes, 

terminando o ensino fundamental na Escola Estadual Padre Alfredo Kobal. O ensino 

médio foi concluído na Escola Estadual Professor Orlando de Lima Faria. Em agostro 

de 1995 foi para o Rio de Janeiro, cursar Enfermagem na Universidade Federal do 

Estado do Rio de Janeiro - UNIRIO. Durante o período de 1997-1998 foi bolsista 

acadêmico da clínica São Vicente – Gávea – Rio de Janeiro. Concluiu sua graduação em 

1999, já iniciando suas atividades laborais na equipe de Saúde da Família da cidade de 

São Francisco do Glória-MG (1999 – 2000) onde concomitante coordenava o serviço de 

enfermagem da unidade de terapia intensiva do hospital Prontocor – Muriaé –MG (1999 

– 2000). No ano 2000 participou da elaboração e estruturação das equipes de Saúde da 

Família do município de Miradouro-MG. No período de 2000 a 2007 foi aprovado em 

concursos públicos para a Prefeitura Municipal de São Francisco do Glória, Prefeitura 

Municipal de Miradouro, Prefeitura Municipal de Juiz de Fora, Prefeitura Municipal do 

Rio de Janeiro. No ano de 2002, iniciou atividades de coordenação do serviço de 

enfermagem no plantão noturno do hospital São Paulo em Muriaé-MG (2002 – 2008). 

Prestou serviço na Prefeitura Municipal de Muriaé (2005-2007). Paralelamente iniciou 

atividades docentes na faculdade de Minas – FAMINAS Muriaé (2005-2008), nesse 

período concluiu o mestrado em Ensino de Ciências Saúde e Ambiente pelo Centro 

Universitário Plínio Leite – UNIPLI. Em 2008 participou do processo de autorização do 

curso de enfermagem da Faculdade Vértice – UNIVERTIX, onde atuou como 

coordenador naquele ano. No final de 2008, foi aprovado no concurso para docente do 

curso de enfermagem da Universidade Federal de Viçosa, onde exerce atividades de 

docente até a atualidade. Em 2011, iniciou o processo de doutoramento pelo Programa 

de Pós-graduação em Ciência da Nutrição do DNS/UFV. 

  



ix 
 

SUMÁRIO 

LISTAS DE TABELAS, FIGURAS E GRÁFICOS....................................... xi 

LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS...................................................... xiii 

RESUMO............................................................................................................ xv 

ABSTRACT....................................................................................................... xvii 

1 INTRODUÇÃO................................................................................... 01 

1.1 Referências ........................................................................................... 06 

2 REVISÃO DE LITERATURA......................................................... 12 

2.1 
Adolescência – Conceitos e Fatores que interferem nas condições de 

saúde...................................................................................................... 
12 

2.2 

Condições de nascimentos e sua interação com o estado nutricional, 

composição corporal e fatores de risco cardiovasculares na 

adolescência........................................................................................... 

14 

2.3 A série branca do sangue e sua relação com a adolescência.................. 17 

2.4 Referências ........................................................................................... 21 

3 OBJETIVOS......................................................................................... 28 

3.1 Objetivo Geral........................................................................................ 28 

3.2 Objetivos Específicos............................................................................. 28 

4 Metodologia.......................................................................................... 29 

4.1 Delineamento do estudo........................................................................ 29 

4.2 Casuística e cálculo amostral................................................................. 29 

4.3 Coleta de dados .................................................................................... 32 

4.4 Variáveis de estudo .............................................................................. 34 

4.4.1 Antropometria........................................................................................ 34 

4.4.2 Parâmetros bioquímicos......................................................................... 38 

4.4.3 Avaliação clínica .................................................................................. 41 

4.4.4 Variáveis de nascimento........................................................................ 42 

4.5 Retorno aos indivíduos ......................................................................... 43 

4.6 Aspectos éticos ..................................................................................... 44 

4.7 Análise estatística ................................................................................. 44 

4.8 Referências ........................................................................................... 49 

5 RESULTADOS E DISCUSSÕES...................................................... 52 

5.1 

Artigo de Revisão - Leucócitos como marcadores clínicos na 

prevenção de doenças cardiovasculares na adolescência: uma revisão 

integrativa. ............................................................................................. 

52 



x 
 

5.2 

Artigo Original 1 - Leucócitos como marcadores de risco para 

doenças cardiovasculares na adolescência: associação com 

características de nascimento, situação nutricional e exames 

bioquímicos. .......................................................................................... 

78 

5.3 
Artigo Original 2 - Estado nutricional, composição corporal e 

contagem de leucócitos em adolescentes. ............................................. 
99 

5.4 
Artigo Original 3 - Risco cardiovascular e fatores associados em 

adolescentes. ......................................................................................... 
120 

5.5 
Artigo Original 4 - Contagem de leucócitos e fatores de risco 

cardiovascular em adolescentes. ........................................................... 
144 

6 CONSIDERAÇÕES FINAIS.............................................................. 166 

 APÊNDICES E ANEXOS................................................................... 168 

 

  



xi 
 

LISTA DE TABELAS, FIGURAS E QUADROS 

Metodologia 

Quadro 01 Número de nascidos vivos em Viçosa-MG, conforme 

residência da mãe nos períodos de 1992 a 2001.................... 30 

Quadro 02 Classificação do estado nutricional em escore-Z, segundo a 

WHO...................................................................................... 35 

Quadro 03 Protocolo para avaliação da composição corpórea pela 

bioimpedância elétrica tetrapolar vertical.............................  37 

Quadro 04 Classificação do percentual de gordura corporal de 

adolescentes segundo sexo.................................................... 37 

Quadro 05 Classificação dos níveis séricos de colesterol total, HDL, 

LDL e triglicerídeos.............................................................. 39 

Figura 01 Representação esquemática do recrutamento, seleção e 

coleta de dados...................................................................... 33 

   

Resultados 

Artigo de Revisão 

Quadro 01 Descrição dos estudos incluídos na Revisão Integrativa, 

segundo autor(es), ano de publicação, periódico e país......... 60 

Quadro 02 Categorização das variáveis de estudo dos artigos incluídos 

na Revisão Integrativa............................................................ 61 

 

Artigo Original 1 

Tabela 01  Mediana, valores mínimos e máximos das variáveis de 

nascimento e adolescência na amostra total e estratificado 

pelo sexo................................................................................ 93 

Tabela 02  Mediana, valores mínimo e máximo do número de 

leucócitos em relação às variáveis de nascimento, 

antropometria, exames bioquímicos e clínicos em 

adolescentes........................................................................... 94 

Tabela 03  Modelos finais de regressão linear de associação entre 

leucócitos, variáveis antropométricas, clínicas e laboratoriais 

ajustada por sexo e fase da adolescência.................................... 95 

   

Artigo Original 2  

Tabela 1  Distribuição das variáveis, Índice de Massa Corporal, 

Número de Leucócitos, Percentual de Gordura Corporal, 

nas fases da adolescência..........................................................  112 

Tabela 2 Comparação do número de leucócitos em relação ao sexo, 

IMC e Percentual de gordura corporal................................... 113 

Tabela 3  Quartis do número de leucócitos (mm
3
) em adolescentes, 

segundo IMC, %GC e sexo.................................................... 114 



xii 
 

Tabela 4  Número de leucócitos (mm
3
) e estado nutricional em 

adolescentes e por sexo.......................................................... 115 

Tabela 5  Avaliação do número de leucócitos e estado nutricional em 

cada fase da adolescência, segundo sexo............................... 116 

   

Artigo Original 3 

Tabela 01  Prevalência de alterações antropométricas, clínicas e 

história familiar em relação ao sexo dos adolescentes........... 134 

Tabela 02  Prevalência de alterações antropométricas, clínicas e 

história familiar em relação à fase da adolescência............... 135 

Tabela 03  Prevalência de alterações antropométricas, clínicas e 

história familiar em relação à situação nutricional dos 

adolescentes........................................................................... 136 

Tabela 04  Análise bivariada entre fatores de risco para doenças 

cardiovasculares e as variáveis sexo, fase da adolescência e 

situação nutricional................................................................ 137 

Tabela 04  (continuação) Análise bivariada entre fatores de risco para 

doenças cardiovasculares e as variáveis sexo, fase da 

adolescência e situação nutricional........................................ 138 

Tabela 05  Análise ajustada entre fatores de risco para doenças 

cardiovasculares e sexo, fase da adolescência.......................  139 

   

Artigo Original 4 

Tabela 01  Comparação das medianas das variáveis antropométricas, 

bioquímicas e clínicas em relação aos quartis de leucócitos 

em adolescentes..................................................................... 158 

Tabela 02  Distribuição de fatores de risco cardiovascular entre quartis 

de leucócitos em adolescentes...............................................  159 

Tabela 03  Correlação entre leucócitos e antropometria, exames 

bioquímicos e clínicos em adolescentes................................ 160 

Tabela 04  Modelos finais de regressão linear de associação entre 

leucócitos e fatores de risco cardiovascular........................... 161 

 

  



xiii 
 

LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS 

% Percentual  

% GC Percentual de Gordura Corporal 

AU Ácido Úrico 

BPN Baixo Peso ao Nascer 

cm Centímetros 

CNPq Conselho Nacional de Desenvolvimento Científico e Tecnológico 

CT Colesterol Total 

DCNT Doença Crônicas Não Transmissíveis 

FAPEMIG Fundação de Amparo à Pesquisa do Estado de Minas Gerais 

IAC Índice de Adiposidade Corporal 

HDL High Density Lipoprotein (Lipoproteína de Alta Densidade) 

HOMA-IR Modelo Homeostático de Avaliação da Resistência à Insulina 

IBGE Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística 

IMC Índice de Massa Corporal  

IL-1b Interleucina-1b 

IL-6 Interleucina-6 

Kg Quilogramas  

kg/m
2
 Quilogramas por metros ao quadrado 

LDL Low Density Lipoprotein (Lipoproteína de Baixa Densidade) 

M Metro 

Máx Máximo 

MG Minas Gerais 

Mín Mínimo 

mmHg Milímetros de Mercúrio 

n Amostra 

OMS Organização Mundial de Saúde 

OPAS Organização Pan-americana de Saúde 

p Nível de Significância Estatística (Probabilidade) 

P Percentil 

PAS Pressão arterial sistólica  

PAD Pressão arterial diastólica 

PCR Proteína C Reativa 

POF Pesquisa de Orçamento Familiar 

PROASA Programa de Atenção à Saúde do Adolescente  



xiv 
 

PVC Pico de Velocidade de Crescimento 

PC Perímetro da Cintura 

PQ Perímetro do Quadril 

R
2
 Coeficiente da Regressão  

RCE Relação Cintura Estatura 

TG Triglicerídeos 

TCLE Termo de Consentimento Livre e Esclarecido  

TNF-α Tumor Necrosis Factor alpha (Fator de Necrose Tumoral alfa) 

UFV Universidade Federal de Viçosa 

WHO Word Health Organization  

μU/mL  

 

Micro Unidades por Mililitro  

 

 

  



xv 
 

Resumo 

PRADO JUNIOR, PEDRO PAULO, D.Sc., Universidade Federal de Viçosa, junho de 

2015. Condições de nascimento e avaliação do leucograma na adolescência: 

interação com o estado nutricional, composição corporal e riscos cardiovasculares. 

Orientadora: Silvia Eloiza Priore. Coorientadora: Sylvia do Carmo Castro Franceschini.  

 

As Doenças Cardiovasculares são consideradas mundialmente um problema de saúde 

pública. Os fatores de risco cardiovasculares podem originar na infância, estendendo-se 

pela adolescência até a idade adulta e se associam aos marcadores inflamatórios, dentre 

estes os leucócitos. Objetivou-se avaliar as condições de nascimento, sua relação com o 

leucograma e situações nutricionais, composição corporal e riscos cardiovasculares nas 

três fases da adolescência. Trata-se de um estudo transversal, realizado com 676 

adolescentes (Subamostra 1: 475) 10 a 19 anos, de ambos os sexos selecionados nas 

escolas do município de Viçosa-Minas Gerais. Os adolescentes foram divididos em 

fases do desenvolvimento: Inicial (10 a 13 anos), Intermediária (14 a 16 anos) e Final 

(17 a 19 anos) e classificados de acordo com o estado nutricional e composição corporal 

(A- Eutróficos, B- Excesso de Gordura, C- Excesso de Peso e de Gordura Corporal). O 

estudo foi composto por duas etapas. Na primeira avaliou-se o estado nutricional, 

composição corporal e perfil bioquímico dos adolescentes. Na segunda, buscou-se os 

dados relacionados às variáveis de nascimento desses adolescentes, nos prontuários 

maternos nos hospitais do município. Na adolescência, foi avaliado peso, estatura, 

perímetro da cintura, perímetro do quadril e se calculou as razões índice de massa 

corporal, relação cintura/estatura e o índice de adiposidade corporal. A avaliação da 

composição corporal foi realizada por bioimpedância elétrica vertical com oito eletrodos 

táteis InBody 230
®. Avaliou-se hemograma completo, perfil lipídico, ácido úrico, 

glicemia, insulina, modelo homeostático de avaliação da resistência à insulina (HOMA-

IR), contagem de leucócitos, pressão arterial sistólica e diastólica além de características 

autorrelatadas do estilo de vida e história familiar para Doenças Cardiovasculares. O 
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estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisas com Seres Humanos da 

Universidade Federal de Viçosa (Processo n°163/20129). Como resultados observou-se 

que excesso de peso, de gordura corporal, perfil lipídico, comportamento sedentário, e 

história de DCV em familiares foram os fatores de risco cardiovasculares mais 

prevalentes entre os adolescentes. As adolescentes apresentaram maiores percentuais de 

excesso de peso, de gordura corporal e número de leucócitos. O peso e comprimento ao 

nascer, perímetro cefálico e torácico foram maiores entre os meninos. Quanto às fases, a 

inicial apresentou maior percentual de comportamento sedentário, excesso de peso, 

colesterol total e LDL em relação às demais. A fase final apresentou maior número de 

leucócitos. Indivíduos com excesso de peso e de gordura corporal apresentaram maiores 

números de leucócitos, alterações no colesterol total, LDL, triglicerídeos, insulina, 

HOMA e HDL baixo, maior propensão a desenvolver hipertensão, em relação aos 

eutróficos. Quanto à situação nutricional, os indivíduos dos grupos B e C, apresentaram 

maiores números de leucócitos. Os leucócitos totais apresentaram correlação positiva 

com todas as variáveis antropométricas, com os triglicerídeos, plaquetas, insulina e 

HOMA-IR. Os linfócitos correlacionaram-se positivamente com o colesterol total, os 

eosinófilos com a glicose e os monócitos com o LDL. Os basófilos não apresentaram 

nenhuma correlação com os fatores de risco cardiovasculares. O sexo, a fase da 

adolescência e as plaquetas foram preditoras independentes do aumento dos números de 

leucócitos em adolescentes. Os resultados demostram a relação da alteração dos valores 

de leucócitos com estado nutricional adverso e sua associação às alterações 

cardiovasculares. A elaboração de estratégias de atendimento à saúde do adolescente 

para identificação dos fatores de riscos cardiovasculares são ações importantes para a 

identificação precoce dos indivíduos em risco. 
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Abstract 

 
PRADO JUNIOR, PEDRO PAULO, D.Sc., Universidade Federal de Viçosa, June, 

2015. Birth conditions and evaluation of WBC in adolescence: interaction with 

nutritional status, body composition and cardiovascular risk. Adviser: Silvia Eloiza 

Priore. Co-adviser: Sylvia do Carmo Castro Franceschini. 
 

Cardiovascular diseases are considered a worldwide public health problem. 

Cardiovascular risk factors may originate in childhood, extending through adolescence 

into adulthood and are associated with inflammatory markers, among them leukocytes. 

The objective was to assess the conditions of birth, their relationship with the WBC and 

nutritional situations, body composition and cardiovascular risks in all three phases of 

adolescence. It is a cross-sectional study involving 676 adolescents (Subsample 1: 475) 

10 to 19 years, of both sexes selected schools in the municipality of Minas Gerais-

Viçosa. The adolescents were divided into stages of development: Home (10-13 years), 

Intermediate (14-16 years) and Final (17-19 years) and classified according to the 

nutritional status and body composition (A- Eutrophic, B- Fat excess, C Excess Weight 

and Body Fat). The study consisted of two stages. The first evaluated the nutritional 

status, body composition and biochemical profile of adolescents. Second, we sought to 

data related to the variables of birth of these adolescents in the maternal records in 

county hospitals. In adolescence, weight was assessed, height, waist circumference, hip 

circumference and calculated the body mass index reasons, waist / height and body 

adiposity index. The assessment of body composition was performed by vertical 

electrical bioimpedance with eight tactile electrodes InBody 230®. It evaluated 

complete blood count, lipid profile, uric acid, glucose, insulin, homeostatic model 

assessment of insulin resistance (HOMA-IR), leukocyte count, systolic and diastolic 

blood pressure as well as self-reported characteristics of lifestyle and family history for 

Cardiovascular Diseases. The study was approved by the Ethics Committee for 

Research with Human Beings of the Federal University of Viçosa (Case No 163/20129). 

As a result it was found that excess weight, body fat, blood lipids, sedentary behavior, 
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and family history of CVD were the most prevalent cardiovascular risk factors among 

adolescents. The adolescents showed higher percentages of excess weight, body fat and 

white blood cell count. The weight and birth length, head and chest circumference were 

higher among boys. As for the stages, the initial showed a higher percentage of 

sedentary behavior, overweight, total cholesterol and LDL compared to the others. The 

final phase had a higher number of leukocytes. People with excess body fat weight and 

had greater numbers of leukocytes, changes in total cholesterol, LDL, triglycerides, 

insulin, HOMA and low HDL more likely to develop hypertension, as compared to 

healthy. As for the nutrition situation, individuals in groups B and C, had higher 

leukocyte numbers. Total leukocytes were positively correlated with all anthropometric 

variables, triglycerides, platelet, insulin and HOMA-IR. The lymphocytes is positively 

correlated with total cholesterol, and glucose eosinophils and monocytes to LDL. 

Basophils showed no correlation with cardiovascular risk factors. Sex, adolescence and 

platelets were independent predictors of increased leukocyte numbers in adolescents. 

The results demonstrate the relationship of the change of leukocyte values with adverse 

nutritional status and its association with cardiovascular changes. The development of 

adolescent health care strategies for the identification of cardiovascular risk factors are 

important actions for the early identification of individuals at risk. 
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1- INTRODUÇÃO 

A adolescência é um período de transformações que são influenciadas pelos hábitos 

familiares, amizades, valores, regras sociais, culturais e condições socioeconômicas.
1
  É um 

período de maior crescimento físico, desenvolvimento psicológico e cognitivo.
2
 Esses 

fatores influenciam no estado de nutrição e saúde do adolescente, como a obesidade, 

dislipidemia, alterações da pressão arterial. Essas alterações, que estão relacionadas às 

interferências genéticas, ambientais, e hábitos, tendem a permanecer ou agravar em outras 

fases da vida.
3-7

 

 Além de ser uma fase de transformação no que se refere ao estado nutricional e 

composição corporal, a adolescência é um período onde há identificação de fatores de risco 

para doenças cardiovasculares e dislipidemias.
8-13

  

Os fatores de risco cardiovasculares têm início na infância e adolescência e tendem 

a persistir ao longo da vida, desta forma, medidas de prevenção são importantes no cenário 

das doenças cardiovasculares.
14 

Muitas das alterações na adolescência e vida adulta estão relacionadas às condições 

de nascimento. Barker et al (1986) descrevem a hipótese de programação fetal, onde o feto 

seria programado intra-útero, principalmente por fatores nutricionais, que influenciariam o 

metabolismo e a fisiologia desse indivíduo por toda a vida.
15

 Essa hipótese, também 

conhecida por hipótese de Barker, postula que determinadas estruturas dos órgãos têm suas 

funções programadas durante a vida embrionária e fetal. Esta programação determina o 

equilíbrio das respostas fisiológicas e metabólicas da vida adulta.
16-18

 

 Esta hipótese proporciona associação entre baixo peso ao nascimento e hipertensão 

arterial sistêmica, doença coronariana, intolerância à glicose, resistência à insulina, diabetes 
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tipo 2, hiperlipidemia, hipercolesterolemia, obesidade, doença pulmonar obstrutiva e 

desordens da reprodução, em outras fases da vida.
19,20

 

As variáveis de nascimento estão relacionadas ao crescimento e desenvolvimento do 

feto; o comprimento ao nascer é o resultado do crescimento fetal, e este deve ser 

considerado como uma condição adequada para a vida pós-natal.
21

 O baixo peso ao nascer 

está relacionado com a ocorrência de obesidade e de síndrome metabólica, podendo ser 

avaliado precocemente na infância e adolescência.
20,22-23

 O mesmo pode ser observado para 

adolescentes que apresentaram alto peso ao nascer, essa associação foi encontrada em 

estudo desenvolvido na cidade de Salvador/Bahia/Brasil, onde ainda evidenciaram a 

associação do peso ao nascer com alterações na pressão arterial sistólica e diastólica.
24

 

Os indivíduos que nascem com pequena idade gestacional têm alto risco de ganho 

de peso rápido no pós-natal, obesidade na infância e adolescência e de apresentar processos 

ligados a síndrome metabólica, como diabetes tipo 2, dislipidemia, hipertensão e doenças 

cardiovasculares.
20

 Maior ganho de peso e de massa gorda no início da vida após o baixo 

peso ao nascer são fatores de risco para doenças cardiovasculares e excesso de peso.
25

 

Influências das condições de nascimento na saúde do adolescente e 

consequentemente com interferências na vida adulta já estão descritas na literatura.
26-28

  

Essas influências podem se iniciar a partir da gravidez; que representa um evento 

fisiológico na vida da mulher, porém está relacionada a alterações. 

Dentre as alterações descritas para a mulher no período gestacional, deve-se atentar 

para as nutricionais, que estão aumentados, mas a má nutrição materna pode interferir na 

capacidade da mulher conceber, podendo provocar abortamentos, anomalias fetais, 



3 

 

restrição de crescimento intrauterino, distúrbios do comportamento e de aprendizagem para 

a criança.
29

 

O estado nutricional e o adequado ganho de peso materno são fatores importantes 

para o bom resultado da gravidez, bem como para a manutenção da saúde, a longo prazo, 

da mãe e da criança.
25,30-32

 Essas alterações podem trazer resultados desfavoráveis à mulher 

durante o parto como para o recém-nascido, podendo aumentar a morbidade neonatal, bem 

como influenciar na obesidade, sobrepeso e distúrbios metabólicos como síndrome 

metabólica, diabetes tipo 2, dislipidemia, hipertensão e doenças cardiovasculares na 

infância e adolescência.
 20-23,25,33-35

 

As adversidades na infância estão associadas com inflamação sistêmica na vida 

adulta. E ainda evidenciam que a exposição a eventos adversos, como excesso de peso e de 

gordura, alterações no perfil lipídico e aumento do comportamento sedentário na infância 

está associada com a inflamação elevada na adolescência.
32,34,36-37

 

A obesidade em crianças e adolescentes se correlaciona com os riscos 

cardiovasculares entre estes, dislipidemias, resistência insulínica, intolerância à glicose e 

diabetes tipo 2 e parece ser o contribuinte principal para o aumento da prevalência de 

hipertensão arterial.
38-40

 

Estudos demonstram a relação de características metabólicas (pressão arterial, 

Homeostasis Model Assessment for Insulin Resistence - HOMA-IR, LDL, HDL), com 

marcadores inflamatórios, sendo que essa relação também pode ser associada à distribuição 

de gordura corporal, principalmente quando associado à obesidade visceral.
41-44

 Além 

disso, revelam ainda relação positiva entre a doença cardiovascular e marcadores 

inflamatórios.
46-48
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As análises da série branca do sangue (que incluem os leucócitos, neutrófilos, 

eosinófilos, basófilos, monócitos e linfócitos) são úteis para identificar biomarcadores para 

doenças inflamatórias desempenhando papel importante na patogênese da resistência à 

insulina e doença cardiovascular.
43,49-52

 Os Leucócitos apresentam relação positiva com 

fatores de risco inflamatórios e metabólicos.
53-54

 

As doenças cardiovasculares compreende uma das doenças crônicas não 

transmissíveis (DCNT), sendo responsável por milhares de óbitos anualmente no mundo. 

Estima-se um aumento de 15% na mortalidade por DCNT para o período de 2010 a 2020.
55

 

No Brasil as DCNT, em 2010 foram responsáveis por 73,9% dos óbitos, sendo as doenças 

cardiovasculares a principal causa.
56

 Essas patologias representam o maior custo dentre as 

internações hospitalares no Brasil, destacando as doenças isquêmicas do coração e as 

cerebrovasculares, que têm como principais fatores de risco hipertensão, obesidade, 

sedentarismo, hábitos alimentares inadequados, tabagismo, consumo de bebidas alcoólicas, 

dislipidemias e resistência à insulina.
57,58

  

Guimarães e colaboradores
59

 estudaram a mortalidade por doenças cardiovasculares 

no período de 1980 a 2012, nesse período a taxa de mortalidade bruta por 100 mil 

habitantes foi de 44,4% em 1980 e 53,8% em 2012, porém o coeficiente de mortalidade 

padronizado por 100 mil habitantes diminuiu no mesmo período, tendo comportamento 

diferente de acordo com a região do país.  Observou-se que as doenças isquêmicas do 

coração, aumentaram na região nordeste e centro-oeste e diminuiu nas regiões sul, sudeste e 

norte. Visto que estas patologias podem ser identificadas precocemente na infância e 

adolescência, é relevante a inclusão na avaliação clínica desses indivíduos o diagnóstico 
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precoce desses distúrbios, ou da identificação dos fatores de risco promovendo assim a 

adoção de medidas de prevenção, controle e promoção da saúde.  

Diante do exposto, estudos que envolvam situações do nascimento com a saúde do 

indivíduo na adolescência e risco para doenças cardiovasculares, são relevantes para 

compreender as alterações na saúde do indivíduo nessa fase da vida e propor a realização 

de diagnósticos e intervenções precoces. 
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2- Revisão de Literatura 

 

2.1 – Adolescência: Conceitos e Fatores que interferem nas condições de saúde. 

 

A adolescência é a etapa da vida compreendida entre a infância e a fase adulta, 

marcada por complexo processo de crescimento e desenvolvimento biopsicossocial.
1
    

A Organização Mundial da Saúde circunscreve a adolescência à segunda década da 

vida de 10 a 19 anos.
2
 A adolescência é iniciada a partir da puberdade com os primeiros 

indícios da maturação sexual. A puberdade constitui parte da adolescência caracterizada, 

principalmente, pela aceleração e desaceleração do crescimento físico, mudança da 

composição corporal, eclosão hormonal, evolução da maturação sexual.
1
 

A adolescência é um fenômeno singular caracterizado por influências socioculturais 

que vão se concretizando por meio de reformulações constantes de caráter social, sexual e 

de gênero, ideológico e vocacional.
1
 O grande incremento do crescimento físico na 

puberdade recebe o nome de estirão puberal. Trata-se da fase da vida, excetuando o 

primeiro ano, em que o indivíduo mais cresce.
3
 

Na maior parte dos adolescentes o estirão de crescimento e o surgimento das 

características sexuais ocorrem entre os 10 e 14 anos, e a finalização do crescimento e 

desenvolvimento morfológico acontecem entre os 15 e 19 anos.
4
 De acordo com estas 

mudanças, a adolescência pode ser dividida em três fases: de 10 a 13 anos: inicial; de 14 a 

16 anos: intermediária e de 17 a 19 anos: tardia.
5
 

Na literatura, observa-se avanço nas pesquisas que envolvem os adolescentes, onde 

em especial preocupam-se em melhorar a qualidade da atenção à saúde nesta fase da vida. 

Estes estudos evidenciam número significativo de problemas relacionados à saúde nessa 
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faixa etária, a exemplo que podem repercutir na vida adulta, principalmente no que diz 

respeito às alterações nutricionais, obesidade, dislipidemia, riscos para doenças 

cardiovasculares, síndrome metabólica e diabetes.
6-10

 

As alterações nutricionais assim como a composição corporal tem sido objeto de 

estudo de diversas pesquisas.
11-17

  

Nas últimas décadas, a configuração do estado nutricional vem mudando, revelando 

significativa redução da desnutrição e ascensão da prevalência de obesidade. Os fatos 

demonstram um explícito processo de transição nutricional no país.
18-22

 

Estudo realizado em Viçosa, Minas Gerais, identificou a presença sobrepeso em 

27,1% e 19,6% de obesidade entre adolescentes de 10 a 19 anos.
9
  Essas alterações podem 

repercutir na vida adulta, estudo realizado por Oliveira e colaboradores (2008) encontrou 

correlação entre o peso e o Índice de Massa Corporal (IMC) na adolescência com peso, 

IMC e perímetro da cintura na vida adulta.
23

 

As alterações do estado nutricional e da composição corporal, assim como 

alterações dos valores pressóricos, dislipidemias e diabetes são fatores conhecidos para o 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares na adolescência.
24-28
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2.2 – Condições de nascimentos e sua interação com o estado nutricional, composição 

corporal e fatores de risco cardiovasculares na adolescência. 

 

A saúde da gestante constitui importante variável para a ocorrência do Baixo Peso 

ao Nascer (BPN) devido à interferência de fatores sócio demográficos, ambientais e 

nutricionais, incluindo sobrepeso e obesidade, durante o período gestacional.
29,30

 

As condições de nascimento são influenciadas pelo estado nutricional materno pré-

gestacional
31,32

, assim como, pelo ganho de peso na gestação, influenciando tanto no alto 

quanto no baixo peso ao nascer.
33

 

Alterações durante a gestação, como a anemia ferropriva e a hipertensão arterial 

pode estar associada ao aumento da mortalidade materno e fetal, prematuridade, baixo peso 

ao nascer e restrição do crescimento intrauterino.
33-35

  

As variáveis de nascimento influenciam na saúde da criança e do adolescente com 

posterior consequência na vida adulta, podendo estar relacionados à obesidade, 

dislipidemia, diabetes, distúrbios metabólicos e riscos para doenças cardiovasculares.
30,36-43

  

A importância da avaliação do estado nutricional de crianças e adolescentes se 

devem ao fato de que o excesso de peso e suas principais comorbidades, como dislipidemia, 

hipertensão arterial, diabetes mellitus e síndrome metabólica, podem amplificar os fatores 

de risco para ocorrência de doença cardiovascular (DCV), além de aumentar a mortalidade 

por doenças coronarianas no adulto.
44-46

 

Associação entre as alterações nutricionais e cardiometabólicas tem sido objeto de 

estudo.
47-51

  Carvalho et al.,
51

 analisaram o Perfil lipídico e estado nutricional de 

adolescentes em Campina Grande- PB, e identificaram níveis alterados de todas as taxas 
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bioquímicas investigadas, sendo observado 66,7% de dislipidemia e baixa no HDL de 

56,7% dos investigados, registrando associação do IMC com o colesterol total e sua frações 

LDL, inclusive quando estratificado por sexo. 

Estudo desenvolvido na Holanda investigou riscos cardiovasculares em crianças e 

adolescentes com obesidade, identificou que 83% das crianças diagnosticadas 

apresentavam pelo menos um fator de risco cardiovascular (56% hipertensão arterial, 14% 

hiperglicemia, 0,7% diabetes tipo 2 e 5% HDL baixo).
50

 

Estudo realizado em Fortaleza- CE, com crianças e adolescentes de 7 a 19 anos 

identificou prevalência de dislipidemia de 66,1%, sendo detectados menores percentuais de 

obesos com valores desejáveis em todas as frações lipídicas, concluindo que houve 

associação entre trigliceridemia e grau de excesso de peso, evidenciando que o sobrepeso 

na faixa etária da pesquisa acarreta um perfil lipídico de risco.
49

 

A pressão arterial é outro problema associado às alterações nutricionais e de 

composição corporal.
52,53

 Estudo realizado no Piauí encontrou fatores associados à 

hipertensão arterial nos adolescentes avaliados, 44% apresentavam pelo menos um fator, 

15,9% dois e 2,1% três fatores, dentre esses evidenciaram o excesso de peso (9,0%), 

aumento do perímetro abdominal (21,4%). Confirmando a influência desses fatores de risco 

sobre os valores da pressão arterial em adolescentes.
54

 

Quando da relação da alteração dos valores pressóricos com a composição corporal, 

Guimares et al.,
55

 identificaram que os valores do IMC e do perímetro abdominal (PA) tem 

influência sobre os valores da pressão arterial de adolescentes. Neste estudo observaram 

que o percentual de elevação da pressão arterial sistólica (PAS) e pressão arterial diastólica 

(PAD) acompanhou a elevação do IMC alcançando na alteração da PAS, 46,4% nos 
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meninos e 39,3% nas meninas obesas, enquanto que nos valores alterados da PAD obteve 

42% nos meninos e 44,6% nas meninas. 

Na análise dos riscos para doença cardiovascular, estudos evidenciam a associação 

de múltiplos fatores.
44-46,48,50

 Estudo realizado no Equador comparou grupos de 

adolescentes de escolas urbanas e rurais e identificou que os mais prevalentes fatores de 

risco cardiovascular foram dislipidemia (34,2%), obesidade abdominal (19,7%) e sobrepeso 

(18,0%). A prevalência dos demais fatores de risco cardiovascular esteve associados a 

elevados níveis de pressão arterial (6,2%) e obesidade (2,1%).
56
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2.3 – A série branca do sangue e sua relação com a adolescência. 

 

A série branca do sangue ou leucograma é a seção do hemograma que inclui a 

contagem de leucócitos e a fórmula diferencial com quantificação e avaliação morfológica 

dos diversos tipos. O aumento e a diminuição do número de leucócitos equivalem à 

leucocitose e leucopenia respectivamente. Fatores como fumo, obesidade, café em doses 

elevadas podem causar o aumento do número de leucócitos.
57

  

A contagem de glóbulos brancos é um importante marcador clínico que varia entre 

os diferentes grupos étnicos. Afro-americanos são conhecidos por terem um menor número 

de glóbulos brancos do que americanos europeus.
58

 

Marcadores inflamatórios como a proteína-C reativa titulada (PCR-t), fibrinogênio, 

proteína sérica amiloide A, citocinas e o comportamento de células do sangue periférico 

envolvidas na inflamação, como leucócitos, linfócitos e monócitos vêm sendo estudados 

nos portadores de Doenças Cardiovasculares (DCV).
59-61

 

Elevados níveis de leucócitos na corrente sanguínea são citados, como um marcador 

de risco para a doença coronária. Embora seja um indicador de inflamação, não constitui a 

causa direta da doença aterosclerótica, funcionando, portanto, como um marcador, já que 

identifica as pessoas com maiores chances de apresentarem um evento daquela natureza.
62

 

O processo aterosclerótico pode começar a se desenvolver na infância. Estrias 

gordurosas, precursoras das placas ateroscleróticas, aparecem na camada íntima da aorta 

aos três anos de idade e nas coronárias durante a adolescência.
63

 

A inflamação é uma resposta do organismo a uma série de estímulos nocivos tais 

como lesões tecidulares causadas por infecção ou agressão física. É um processo complexo 
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que envolve a participação de várias células e moléculas e que pode apresentar diferente 

intensidade e duração. Embora o processo inflamatório seja normalmente localizado e 

protetor, reduzindo de intensidade após a eliminação do agente causal, existem distúrbios, 

que incluem situações de inflamação prolongada ou aguda, que podem comprometer a 

integridade física e levar ao desenvolvimento de doenças, como a aterosclerose.
64

 

Em situações fisiológicas o endotélio mantém o tônus vasomotor reduzido, 

prevenindo a adesão de leucócitos e plaquetas e inibindo a proliferação de células 

musculares lisas vasculares. Na disfunção endotelial, entretanto, desempenha papel 

patogênico no desenvolvimento inicial da aterosclerose e de síndromes coronárias instáveis, 

estando associado aos fatores de risco para doença aterosclerótica, presente mesmo antes 

que o comprometimento vascular seja evidente.
65-66,72

 Como resultado da injúria do 

endotélio, monócitos sanguíneos são atraídos para a parede da artéria, penetrando no espaço 

subendotelial onde, através de complexos processos, se transformam em macrófagos. Esses 

macrófagos incorporam grandes quantidades de partículas de LDL oxidadas e se 

transformam em células espumosas, que constituem a primeira lesão detectável, química e 

microscopicamente, decorrente do depósito de lipídeos na intima da artéria.
67,72

 

Posteriormente a esse processo, continua a migração de monócitos para a íntima da 

célula, passando a migrar células musculares lisas, a partir da camada média. Acumulam-se 

gotículas de lipídeos, que assumem o aspecto de células espumosas, vistas 

macroscopicamente como estrias gordurosas. Com a evolução do processo nem todas as 

LDL modificadas são englobadas por macrófagos e parte delas permanece depositada na 

matriz extracelular sob a forma de grupos de gotículas de gordura, formando os ateromas 

que levam a intensa desorganização da íntima e ao espessamento da parede arterial, visto a 
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olho nu. A evolução do processo e a formação de tecido conjuntivo fibroso (fibroateroma) 

constituem a lesão básica da aterosclerose.
68-73

 

Elevadas contagens de glóbulos brancos têm relação positiva com aumento de 

fatores de risco de DCV, sendo que esse fato possa elevar o risco de aterogênese. As 

subpopulações de leucócitos como os granulócitos e os monócitos, estão essencialmente 

envolvidos na patogênese da aterosclerose.
74-75

 Assim como os neutrófilos ativados também 

refletem atividade inflamatória da aterosclerose.
76

  

A segunda maior causa de leucocitose é a obesidade.
77

 A obesidade assim como o 

sobrepeso associam-se a doenças crônico-degenerativas, sendo fator de risco para diabetes 

mellitus tipo 2, hipertensão, DCV e síndrome metabólica.
64,78

 

Dado o aumento de obesidade na infância e adolescência, nas últimas décadas, o 

diagnóstico e intervenção precoce na redução de sobrepeso e obesidade são importantes 

para reduzir o risco de desenvolvimento de doenças relacionadas com obesidade na vida 

adulta.
64,78

 

A obesidade infantil pode estar associada a um aumento no valor de leucócitos 

totais e de neutrófilos, sugerindo que estes possam contribuir para o processo inflamatório 

associado à obesidade.
64

 No que se refere à adolescência Reyes e colaboradores
79

 

encontraram valores elevados de leucócitos em indivíduos obesos. 

Pensando na associação entre obesidade e DCV, a contagem de glóbulos brancos 

pode representar fator preditivo de risco para essas doenças. A associação de marcadores 

inflamatórios com fatores de risco cardiovascular tem sido observada em grupos de doentes 

cada vez mais jovens
80

, sendo, importante identificar estes indivíduos. A contagem 
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leucocitária e o doseamento dos seus produtos de ativação podem constituir marcadores 

inflamatórios precoces.
77
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3 – OBJETIVOS 

 

3.1 – Objetivo Geral 

 

Avaliar as condições de nascimento, sua relação com o leucograma e com alterações 

das condições nutricionais, composição corporal e riscos cardiovasculares nas três fases da 

adolescência.  

 

 

3.2 – Objetivos Específicos 

 Determinar a relação entre a contagem do número de leucócitos e estados 

nutricionais adversos de adolescentes em diferentes fases da vida. 

 Determinar a prevalência de fatores de risco cardiovascular e fatores de risco 

associados nas três fases da adolescência. 

 Associar a contagem leucocitária aos riscos cardiovasculares em adolescentes. 
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4 – METODOLOGIA 

 

4.1 – Delineamento do estudo 

Trata-se de um estudo transversal, tendo como unidade de estudo o indivíduo.
1
 

 

4.2 – Casuística e cálculo amostral 

O estudo foi desenvolvido com adolescentes de ambos os sexos, nascidos no 

período de 1992 a 2001, e residentes na zona rural e urbana do município de Viçosa – MG, 

estudantes de escolas públicas e privadas. 

Realizou-se avaliação dos adolescentes que se encontravam em fases específicas do 

desenvolvimento: Inicial (10 a 13 anos), Intermediária (14 a 16 anos) e Final (17 a 19 

anos), de acordo com a classificação da WHO.
2
  

Para o cálculo amostral utilizou-se o programa EPIINFO versão 6.04, a partir de 

fórmula específica para estudos transversais. Considerou-se a população de 11.898, 

referente ao número de adolescentes na faixa etária do estudo no município, segundo censo-

2010
3
, prevalência de 50%, visto o estudo considerar  desfecho múltiplos para fatores de 

risco cardiovascular
4
, variabilidade aceitável de 5% e nível de confiança de 99%, 

totalizando amostra mínima de 628 adolescentes. Participaram da avaliação antropométrica 

e bioquímica 676 adolescentes.  

 Após avaliação dos adolescentes buscou-se os prontuários maternos para 

identificação dos dados ao nascimento para realizar a associação dessas variáveis aos 

fatores de risco cardiovascular.  



30 

 

Para essa segunda etapa ajustou-se o cálculo da amostra a partir de registros do 

número de nascidos vivos do município de Viçosa, tendo como fonte o Sistema de 

Informações sobre Nascidos Vivos (SINASC) através do DATASUS – Tecnologia de 

Informação a Serviço do SUS, sendo realizada filtragem dos nascimentos, tendo como 

referência os registros por local de residência da mãe. Devido ao não registro e a 

subnotificação no sistema de informação, referentes aos anos iniciais escolhidos para 

pesquisa, realizou-se uma estimativa do número de nascidos vivos, através da média do 

número de nascimento dos quatro últimos anos, chegando a 1209 nascimento/ano, 

multiplicado por 10 (período que compreende a pesquisa) totalizando 12090 nascimentos 

(Quadro 1). 

 

Quadro 1. Número de nascidos vivos em Viçosa-MG, conforme residência da mãe nos 

períodos de 1992 a 2001.  

Ano Nº Ano Nº 

1992 Não há registro 1997 511 

1993 Não há registro 1998 1279 

1994 Não há registro 1999 1282 

1995 01 2000 1144 

1996 298 2001 1131 

Fonte: DATASUS, 2015. 

. 

 O tamanho amostral da submamostra foi calculado pelo programa Epi Info, versão 

6.04 a partir de fórmula específica para estudos transversais. Para este cálculo, considerou-

se a população a partir da estimativa do número de nascidos vivos, prevalência de 50%, 

visto o estudo considerar desfechos múltiplos para fatores de risco cardiovascular
4
, 

variabilidade aceitável de 5% e nível de confiança de 95%, totalizando amostra mínima de 

372 adolescentes. Devido à perda amostral esperada em função do intervalo de tempo da 

pesquisa e a possibilidade de não encontrar os prontuários maternos para inclusão no 
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estudo, acrescentou-se 20% ao cálculo inicial, perfazendo um total de 447 indivíduos. 

Participaram dessa etapa do estudo 475 adolescentes. 

 Os adolescentes que relataram ser portador de doenças crônicas, gestantes ou que 

estavam em uso de medicamentos hipolipemiantes, não foram incluídos. Para inclusão no 

estudo os adolescentes deveriam ter nascido e residir no município de Viçosa, ter o 

prontuário materno com registro das variáveis de nascimento arquivado nas unidades 

hospitalares e aceitar participar do estudo, atestando por meio da assinatura do termo de 

consentimento livre e esclarecido pelo responsável e pelo adolescente. Os adolescentes 

maiores de 18 anos se responsabilizaram pela participação no estudo.  

Os adolescentes foram convidados para participar do estudo a partir da busca às 

escolas públicas e privadas nas regiões rural e urbana do município de Viçosa - Minas 

Gerais. O município apresenta 19 escolas municipais, 09 estaduais, 01 federal de ensino 

médio, e 06 privadas, totalizando 35 escolas na faixa etária de interesse que foram 

contactadas.
5
 

 Para realização da seleção dos adolescentes, inicialmente foi realizado contatos com 

as direções das escolas, e após permissão foi realizado visita às mesmas com orientação aos 

adolescentes sobre o projeto e posterior entrega do convite para participação através da 

assinatura dos responsáveis e do adolescente do Termo de Consentimento Livre 

Esclarecido (Apêndice II). 

 Inicialmente, foi atribuído um número de ordem a cada adolescente e, por meio de 

dispositivo aleatório foi selecionada quantidade desejada.
6
 Os adolescentes que não 

aceitaram participar foram substituídos através da realização de um novo sorteio, 

respeitando-se a proporcionalidade da faixa etária de estudantes de cada escola. Desta 
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forma, cada escola contribuiu na amostra com a proporcionalidade do número de alunos 

que possuía em cada faixa etária. 

A tentativa de contato com o indivíduo sorteado foi de até três vezes. No caso em 

que não foram obtidos sucesso, o mesmo foi recolocado junto aos demais e novo sorteio foi 

realizado.  

Para entrega do Termo de Consentimento Livre Esclarecido (Apêndice II) assinado, 

após confirmação da participação da pesquisa, foi agendado encontro com os adolescentes 

para esclarecimentos mais detalhados acerca do estudo.  

 

4.3 – Coleta de dados 

A coleta de dados foi realizada na Divisão de Saúde da UFV. Os dados coletados 

foram registrados em formulário específico individual (Anexo IV).    

No período entre 07:00 e 9:30 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.    

 No final da avaliação, foi agendada com o voluntário a consulta nutricional, onde 

foram entregues os resultados bioquímicos, antropométricos e de composição corporal; 

aferida a pressão arterial e realizado as orientações sobre alimentação saudável.     

Os voluntários que apresentarem interesse ou alteração do estado nutricional 

tiveram atendimento nutricional individualizado conforme a sua necessidade. Aqueles que 

ainda necessitaram de acompanhamento nutricional no final do estudo foram encaminhados 
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para o atendimento individual do Programa de Atenção à Saúde do adolescente (PROASA), 

que funciona na Divisão de Saúde da UFV.  

 A Figura 01 apresenta o esquema da coleta de dados, para melhor compreensão das 

etapas.  

 
Figura 01: Representação esquemática do recrutamento, seleção e coleta de dados. 
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4.4 – Variáveis de estudo 

A avaliação nutricional contou com a análise antropométrica, de composição 

corporal, bioquímica e de pressão arterial (Apêndice IV).  

Toda a avaliação antropométrica e de composição corporal foi realizada e 

supervisionada por nutricionistas.  Também foram incluídas como variáveis do estudo, as 

características de nascimento (Apêndice III). 

 

4.4.1 - Antropometria 

 Peso 

O peso foi aferido com o indivíduo descalço, vestindo roupas leves e sem adornos 

metálicos, segundo as técnicas propostas pela WHO
7
, em balança digital eletrônica, com 

capacidade máxima de 150 kg e sensibilidade de 50g, sendo verificada, semanalmente, a 

calibragem com peso padrão.  

 

 Estatura 

A estatura foi aferida com o indivíduo descalço, em duplicata, segundo as 

técnicas propostas pela WHO
7
, utilizando-se estadiômetro portátil, com extensão de 2,13 

m e resolução de 0,1 cm. Foi admitida variação máxima de 0,5 cm entre as duas 

medidas, sendo utilizada a média como resultado final.  

 

 Índice de Massa Corporal (IMC) 

O IMC foi calculado por meio da razão entre o peso corporal (kg) e estatura (m
2
). 

(7) 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 da WHO.
8
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Quadro 02. Classificação do estado nutricional em escore-Z segundo a WHO. 

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: WHO-2007
8
 

 

 Pregas Cutâneas 

As pregas cutâneas bicipital (PCB), tricipital (PCT), supra-ilíaca (PCSI), 

subescapular (PCSE) foram aferidas no lado direito do corpo na posição ortostática (9).  

A PCB foi aferida na região anterior do antebraço, sobre a maior elevação do 

músculo bíceps; 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.
9,10

 

As medidas foram obtidas com adipômetro Lange (Cambridge 

Scientific,Cambridge, MA, EUA) e aferidas três vezes, de forma alternada e seguindo a 

ordem citada, por um único avaliador previamente treinado. Foi obtida 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.
11

 Em caso de diferença superior a 10% entre cada um dos três 

valores, a aferição foi repetida.
10

 

  O percentual de gordura corporal periférico foi calculado pela razão entre o 

somatório das pregas cutâneas biciptal e triciptal e o somatório das quatro pregas cutâneas 

multiplicado por 100 e o percentual de gordura corporal central pela razão entre o 
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somatório das pregas cutâneas subescapular e supra-ilíaca e o somatório das quatro pregas 

cutâneas multiplicado por 100.
11

 

 

 Composição Corporal 

A avaliação da composição corporal foi realizada utilizando-se bioimpedância 

elétrica vertical com oito eletrodos táteis no período entre 7h e 8h30 da manhã, estando 

todos os participantes em jejum de 12 horas e seguindo o protocolo de avaliação (Quadro 

03). As recomendações para a realização da avaliação foram feitas aos adolescentes e aos 

seus responsáveis, no caso dos adolescentes menores de 18 anos, no momento do 

agendamento da consulta e confirmadas no dia do exame (Anexo 6).  

 

 Bioimpedância Elétrica Vertical  

A avaliação da composição corporal foi realizada utilizando-se a bioimpedância 

elétrica vertical com oito eletrodos táteis InBody 230
®

, capacidade de 250 kg e precisão de 

100g, foi realizada com o indivíduo descalço, vestindo roupas leves e sem adornos 

metálicos (Anexo 7).
13
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Quadro 03. Protocolo para avaliação da composição corporal pela bioimpedância 

elétrica tetrapolar vertical.  

Recomendações Referências 

Não estar no período menstrual (no 

mínimo 7 dias antes ou após a 

menstruação) 

Gleichauf & Roe (1989) 

Jejum absoluto de 12 horas anteriores 

a realização do exame 
Slinder & Hulthen (2001) 

Não realizar exercício físico 

extenuante nas 12 horas anteriores ao 

exame 

Manual de Utilização (2005) 

Não consumir bebida alcoólica 48 

horas antes ao exame 
Manual de Utilização (2005) 

Não fazer uso de diuréticos pelo 

menos 7 dias antes ao exame 
NIH Thecnol Assess Statement (1994) 

Urinar 30 minutos antes do exame NIH Thecnol Assess Statement (1994) 

Não utilizar acessórios metálicos 

durante o exame 
Manual de Utilização (2005) 

       Fonte: BARBOSA-2006
12

 

 

O percentual de gordura corporal foi classificado, segundo Lohman (Quadro 4).
14

  

 

Quadro 4. Classificação da porcentagem de gordura corporal de adolescentes, segundo 

sexo. 

Classificação 
% Gordura Corporal-sexo 

Feminino Masculino 

Baixo peso 

Eutrofia 

Risco de sobrepeso 

Sobrepeso 

< 15% 

≥ 15 e < 25% 

≥ 25% e < 30% 

≥ 30% 

< 10% 

≥ 10 e < 20% 

≥ 20% e < 25% 

≥ 25% 

                 Fonte: LOHMAN-1992 
14

  

 

 

 Os adolescentes com IMC ≥ Escore-z +1 e < Escore-z +2, bem como percentual de 

gordura corporal acima de 25% para sexo feminino e 20% para o masculino foram 

agrupados em excesso de peso e excesso de gordura corporal respectivamente. 
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 Perímetros da Cintura e do Quadril 

Os perímetros da cintura e do quadril foram aferidos, em duplicata, utilizando-se 

fita métrica flexível e inelástica, com extensão de 2 metros, dividida em centímetros e 

subdivida em milímetros. 

O perímetro da cintura foi obtido, durante a expiração normal, no ponto médio entre 

a margem inferior da última costela e a crista ilíaca.
9
 

O perímetro do quadril foi aferido na região glútea, circundando a maior 

circunferência horizontal entre a cintura e os joelhos.
9
 

 

 Relação cintura/quadril 

A relação cintura/quadril foi obtida pela razão entre o perímetro da cintura (cm) e o 

perímetro do quadril (cm).
10

 

 

 Relação cintura/ estatura 

A relação cintura/estatura foi obtida pela razão entre o perímetro da cintura (cm) e a 

estatura (cm).
10

 

 

4.4.2 – Parâmetros Bioquímicos 

As coletas bioquímicas foram realizadas no período entre 07h30min às 09h da 

manhã, no Laboratório de Análises Clínicas da Divisão de Saúde da Universidade Federal 

de Viçosa, onde foram coletados 12 mL de sangue, após jejum de 12 horas, por punção 

venosa, em sistema de vácuo. 
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 Perfil Lipídico 

Foram realizadas dosagens de colesterol total, lipoproteína de alta densidade – high 

density lipoprotein (HDL), lipoproteína de baixa densidade – low density lipoprotein 

(LDL), Lipoproteína de Muito Baixa Densidade – very low density lipoprotein (VLDL) e 

triglicerídeos.  

As análises 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 (Roche Corp.) e o LDL calculado pela fórmula de 

Friedwald, para valores de triglicerídeos menores que 400 mg/dL (15). A classificação do 

perfil lipídico foi realizada conforme a I Diretriz de Prevenção de Aterosclerose na 

Infância
16

 e na Adolescência sendo considerado como inadequado, os valores limítrofes e 

elevados (Quadro 05).  

Quadro 05. Classificação dos níveis séricos de colesterol total, LDL, HDL e triglicerídeos. 

Parâmetros Desejável Limítrofe Elevado 

Colesterol Total (mg/dL) <150 150 – 169 ≥170 

LDL (mg/dL) <100 100 – 129 ≥130 

HDL (mg/dL) ≥45 - - 

Triglicerídeos (mg/dL) <100 100 – 129 ≥130 

 Fonte: I Diretriz de Prevenção de Aterosclerose na Infância e na Adolescência, Sociedade 

Brasileira de Cardiologia, 2005.
16

 

 

 Glicemia de Jejum  

A glicemia de jejum foi dosada pelo método enzimático da Glicose-oxidase por 

meio do equipamento de automação Cobas Mira Plus (Roche Corp.) e foi considerado 
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glicemia de jejum alterada > 100 mg/dL de acordo com o Comitê Internacional de 

Diagnóstico de Diabetes mellitus.
17

  

 

 Insulina de Jejum 

A insulina de jejum foi dosada pelo método de eletroquimioluminescência e classificada de 

acordo com a I Diretriz de Prevenção da Aterosclerose na Infância e na Adolescência
16

, a 

qual considera insulina plasmática de jejum alterada > 15U/mL.  

 

 Resistência Insulínica  

A resistência insulínica 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 HOMA-IR ≥ 3,16 foram considerados como presença de resistência 

insulínica, conforme a I Diretriz de Prevenção da Aterosclerose na Infância e 

Adolescência.
16

 

 

 Hemograma Completo e Ácido úrico 

O hemograma completo com contagem de plaquetas foi realizado pelo método de 

citometria de fluxo, para análise quantitativa da série branca do sangue. O ácido úrico foi 

dosado pelo método colorimétrico enzimático, com automação pelo equipamento Cobas 

Mira Plus (Roche Corp.) e classificado de acordo com o sexo e idade, conforme os valores 

de referência do kit Bioclin-Quibasa, sendo para o sexo masculino 2,0 a 7,0 mg/dL e para o 
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feminino 1,5 a 6 mg/dL.
18

 A contagem do número de leucócitos foi realizada pelo método 

de impedância elétrica e os valores de referência adotados para o estudo foram: 

adolescentes até 12 anos (4500 – 13500 mm
3
), 13 a 16 anos (4500 – 13000 mm

3
), 17 a 18 

anos (4500 – 12500 mm
3
) e acima de 18 anos (4500 – 11500 mm

3
). 

 

4.4.3 – Avaliação Clínica 

 

 Aferição da Pressão Arterial 

A pressão arterial foi aferida, segundo protocolo estabelecido pela VI Diretriz 

Brasileira de Hipertensão Arterial
19

, 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.
19

  

Os níveis elevados de pressão arterial foram definidos como pressão arterial 

sistólica ou diastólica ≥percentil 90 (National Heart, Lung and Blood Institute)
20

 por idade, 

sexo e estatura. 

Os adolescentes que apresentarem inadequação da pressão arterial sistólica e/ou 

diastólica foram encaminhados ao serviço de enfermagem da Divisão de Saúde, para 

confirmação da medida, por meio da técnica auscultatória com uso de esfigmomanômetro 

aneróide. Além disso, foram agendadas mais uma consulta para repetir a medida da pressão 
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arterial. Se as novas medidas mantivessem próximas às anteriores e/ou se forem maiores, 

manteve-se a média da primeira consulta, caso contrário, da segunda. 

 

 Nível de atividade física  

Foi aplicado aos adolescentes o questionário internacional de atividade física – 

versão curta – International Phisycal Activity Questionnaire – short form (IPAQ) 

(CELAFIS), validado para este grupo populacional
21

, como forma de se classificar o nível 

de atividade física em sedentário, irregularmente ativo, ativo e muito ativo, e de se estimar 

o tempo gasto com atividades sedentárias (Anexo 5). 

Para o comportamento sedentário avaliou-se o tempo parado na semana e no final 

de semana em frente à televisão, videogame e computador, caracterizado como tempo de 

tela (TT), para classificar o adolescente como comportamento sedentário classificou-se o 

TT > 2horas/dia.
22

 

 

4.4.4 – Variáveis do nascimento 

Para avaliação das condições ao nascimento, foram utilizados os registros dos 

prontuários das unidades hospitalares de Viçosa – MG, referente aos anos do estudo 

(Apêndice III). 

 

 Peso ao nascer 

O peso de nascimento foi classificado em baixo peso (<2500g), peso insuficiente 

(2500 a 2999g), adequado (3000 a 3999g) e grande para a idade gestacional (>4000g).
23

 O 
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comprimento ao nascer e o Perímetro Cefálico foram classificados utilizando critérios do 

Ministério da Saúde, tendo os percentis como referência.
24

 

 

 Comprimento ao nascer 

O comprimento ao nascer foi classificado utilizando critérios do Ministério da 

Saúde, tendo os percentis como referência.
24

 

 

 Perímetro cefálico 

O Perímetro Cefálico foi classificado utilizando critérios do Ministério da Saúde, 

tendo os percentis como referência.
24

 

 

 Outras variáveis ao nascer: 

o Perímetro torácico 

o Índice de APGAR no primeiro e quinto minuto 

o Idade gestacional ou tempo de gestação 

 

4.5 – Retorno aos indivíduos 

Todos os adolescentes sorteados, que apresentaram alteração do estado nutricional 

ou DCNT diagnosticadas, foram atendidos pelas nutricionistas, responsáveis pelo projeto, e 

quando necessário encaminhado para outros profissionais. 

Os participantes do estudo foram informados sobre os resultados das avaliações 

antropométricas, de composição corporal, bioquímica e clínica; orientados sobre 

alimentação saudável e entregue material educativo.  
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Aqueles que apresentaram alteração do estado nutricional ou que demonstraram 

interesse tiveram atendimento nutricional individualizado conforme sua necessidade. Os 

adolescentes, que ao final dessa etapa do estudo, ainda necessitavam de acompanhamento 

nutricional, 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, Minas Gerais. 

 

4.6 – Aspectos éticos 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa com seres humanos da UFV 

- Processo n°163/20129 (Anexo 1).  

Destaca-se que a participação no estudo foi voluntária, e todos os adolescentes 

participaram 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. 

 

4.7 – 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 9.0.  
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Os dados foram submetidos à análise univariada [estimativas de média, desvio-

padrão, mediana, valores mínimos e máximos, N(%)], bivariada e múltipla. Aplicou-se os 

testes paramétricos e não-paramétricos conforme a distribuição das variáveis na curva de 

Gauss. O nível de significância adotado foi p<0,05. 

 

 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) para classificar as variáveis quanto à normalidade. Foram utilizados 

testes paramétricos, para variáveis com distribuição normal ou simétrica, e não-

paramétricos, para aquelas com distribuição assimétrica.
4,6 

 

 Teste t de Student ou de Mann-Whitney:  

Para comparar duas amostras independentes, cujas variáveis apresentam ou não 

distribuição normal, respectivamente.
4,6 

Utilizou-se para comparar:
 

 Variáveis de nascimento entre os sexos; 

 Número de leucócitos entre os fatores de risco cardiovasculares; 

 Número de leucócitos entre sexo, estado nutricional e composição corporal. 

 

 Teste de Kruskal-Wallis:  

Para comparar três ou mais amostras independentes, cujas variáveis não apresentam 

distribuição normal.
4,6 

 Utilizou-se para comparar:
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 Número de leucócitos entre as variáveis de nascimento, antropométricas, de 

composição corporal e fase da adolescência; 

 Variáveis de antropométricas, de composição corporal, bioquímicas entre as 

fases da adolescência; 

 Variáveis de antropométricas e composição corporal entre os quartis de 

leucócitos; 

 Variáveis bioquímicas entre o estado nutricional e composição corporal; 

 Variáveis bioquímicas entre os quartis de leucócitos 

 

 Teste do Qui-Quadrado, Teste Exato de Fisher:  

Para verificar associação entre duas variáveis qualitativas. O teste Exato de Fisher 

foi utilizado quando o valor esperado em pelo menos uma das caselas da tabela de 

contingência 2x2 for inferior a cinco.
4,6

 Utilizado para: 

 Comparar a frequência das variáveis de nascimento em relação ao sexo; 

 Comparar a ocorrência de alterações nos fatores de riscos cardiovasculares 

em relação aos quartis de leucócitos; 

 Comparar a ocorrência de alterações nos fatores de riscos cardiovasculares 

em relação ao sexo; 

 Comparar a ocorrência de alterações nos fatores de riscos cardiovasculares 

em relação às três fases da adolescência; 

 Comparar a ocorrência de alterações nos fatores de riscos cardiovasculares 

em relação à situação nutricional do adolescente.  
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 Correlação de Pearson e Spearman:  

Utilizado para avaliar se existe correlação entre duas variáveis quantitativas, com 

distribuição paramétrica e não paramétrica, respectivamente.
4,6 

 Foi utilizado para:
 

 Correlacionar os fatores de riscos cardiovasculares com os leucócitos e sua 

subpopulações (eosinófilos, linfócitos, monócitos, basófilos). 

 

 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.
4
 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). O teste foi aplicado para: 

 Para modelar a relação entre leucócitos e variáveis antropométricas e 

laboratoriais, por sexo e fase da adolescência; 

 Para modelar a relação entre leucócitos e fatores de riscos cardiovasculares; 

 

 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 
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chances superestima a magnitude em doenças com prevalência elevada.
25

 Utilizou-

se para:  

 Avaliar associação entre cada alteração nos marcadores cardiometabólicos, 

com ajuste por sexo e fase da adolescência. A força de associação foi 

avaliada pela RP com Intervalo de Confiança (IC) de 95%. 
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RESUMO 

Objetivo: avaliar a contagem de leucócitos como marcador clínico na prevenção de fatores 

de risco para doenças cardiovasculares na adolescência. Métodos: A questão norteadora 

para realização dessa revisão centrou-se em: “A série branca do sangue (leucograma) é um 

importante marcador clínico para a detecção precoce dos riscos de doenças 

cardiovasculares em adolescentes?” Para seleção dos artigos utilizou-se as bases de dados 

eletrônicas Pubmed/MEDLINE e SCIELO, com os descritores em português e inglês: 

adolescência, risco cardiovascular, leucócitos, marcador clínico e suas combinações.  

Selecionou-se artigos originais que compreendiam a faixa etária de 10 a 19 anos, no 

período de 2005 a 2015. Após a análise gerou-se eixos temáticos: Prevalência de obesidade 

e sua relação com aumento dos leucócitos e associação com outras doenças 

cardiovasculares; e Estratégias para prevenção de doenças cardiovasculares da infância à 

adolescência utilizando os leucócitos como marcador clínico. Resultados: As análises 

foram realizadas com 20 artigos. A prevalência de obesidade infanto-juvenil como fator 

desencadeante das doenças cardiovasculares com consequências para as outras fases da 

vida é relatada pela quase a totalidade dos artigos encontrados. Discussão: os leucócitos 

são células de defesa do sistema imunológico e estão intimamente ligadas ao perfil 

trombogênico e inflamatório, sendo a contagem das mesmas relacionadas às alterações 

metabólicas e cardiovasculares causadas pela obesidade. Conclusão: a utilização do 

leucograma e estratégias preventivas como mudanças no estilo de vida, hábitos alimentares 

adequados, atividade física podem ser utilizados na prática clínica, diagnosticando 

precocemente as doenças cardiovasculares e a fim de evitar ou reduzir suas repercussões 

negativas na vida adulta. 
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Palavras-chave: Contagem de leucócitos; adolescente; obesidade; doenças cardiovasculares. 
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ABSTRACT  

Objective: Assess the leukocyte counts as a clinical marker for the prevention of risk 

factors for cardiovascular disease in adolescence. Methods: The main question for the 

present review focused on: "The white blood (WBC) is an important clinical marker for 

early detection of risk of cardiovascular disease in adolescents" To select the articles used 

the bases electronic PubMed / MEDLINE and SCIELO data with descriptors in Portuguese 

and English: adolescence, cardiovascular risk, leukocytes, clinical marker, and 

combinations thereof. Was selected original articles which included the age group 10-19 

years from 2005 to 2015. After the analysis was generated themes: Prevalence of obesity 

and its relationship with increased leukocyte and association with other cardiovascular 

diseases; and strategies for preventing cardiovascular disease childhood to adolescence 

using leukocytes as a clinical marker. Results: The analyzes were performed with 20 

articles. The prevalence of juvenile obesity as a triggering factor of cardiovascular disease 

with consequences for the other stages of life is reported by almost all of the articles found. 

Discussion: leukocytes are cells of the immune defense system and are closely linked to 

thrombogenic and inflammatory profile, and the counting of the ballots related to metabolic 

and cardiovascular changes caused by obesity. Conclusion: The use of white blood cell 

count and preventive strategies such as changes in lifestyle, proper eating habits, physical 

activity can be used in clinical practice, early diagnosing cardiovascular disease and to 

prevent or reduce its negative repercussions in adulthood. 

 

Keywords: Leukocyte count; adolescents; obesity; cardiovascular diseases. 
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Introdução 

A série branca do sangue ou leucograma é a seção do hemograma que inclui a 

contagem de leucócitos e a fórmula diferencial com quantificação e avaliação morfológica 

dos diversos tipos. Fatores como fumo, obesidade, café em doses elevadas podem causar o 

aumento do número de leucócitos.
1
 

A designação de leucócitos se aplica aos elementos figurados incolores do sangue 

circulante, bem como a seus precursores nos centros hematológicos que desempenham 

papel essencial no mecanismo de defesa do organismo contra as agressões infecciosas ou 

de outra natureza. 
2,3

  

Os leucócitos, linfócitos e monócitos vêm sendo estudados nos portadores de 

Doenças Cardiovasculares (DCV), assim como os marcadores inflamatórios proteína-C 

reativa titulada (PCR-t), fibrinogênio, proteína sérica amilóide A, citocinas.
4,5,6

 

Elevados níveis de leucócitos na corrente sanguínea são citados, como um marcador 

de risco para a doença coronária. Embora seja um indicador de inflamação não constitui a 

causa direta da doença aterosclerótica, funcionando, portanto, como um marcador, já que 

identifica as pessoas com maiores probabilidades de apresentarem um evento daquela 

natureza .
7
 

A inflamação é uma resposta do organismo a uma série de estímulos nocivos tais 

como lesões tecidulares causadas por infecção ou agressão física. É um processo complexo 

que envolve a participação de várias células e moléculas e que pode apresentar diferente 

intensidade e duração. Embora o processo inflamatório seja normalmente localizado e 

protetor, reduzindo de intensidade após a eliminação do agente causal, existem distúrbios, 
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que incluem situações de inflamação prolongada ou aguda, que podem comprometer a 

integridade física e levar ao desenvolvimento de doenças, como a aterosclerose.
8
 

Os leucócitos podem ser ativados por lesão tecidual (necrose ou isquemia), pela 

presença de LDL oxidada, ou pela presença de agente infeccioso na parede vascular ou em 

qualquer sítio orgânico (doença periodontal, infecções virais).
9-10

  

Elevadas contagens de glóbulos brancos têm relação positiva com aumento de 

fatores de risco de DCV. Julga-se que são os granulócitos e monócitos, que estão 

essencialmente envolvidos na patogênese da aterosclerose.
11 

Neutrófilos ativados também 

refletem atividade inflamatória da aterosclerose 
5
.  

O processo aterosclerótico pode começar a se desenvolver na infância. Estrias 

gordurosas, precursoras das placas ateroscleróticas, aparecem na camada íntima da aorta 

aos três anos de idade e nas coronárias durante a adolescência. 
12

 

A relação positiva entre leucocitose, hipertensão, concentração sérica de 

triglicerídeos, glicemia em jejum e obesidade, já foi evidenciada na literatura, assim como 

relação negativa entre leucocitose e níveis de HDL, o que confirma a relação entre aumento 

do número de leucócitos e a presença de fatores de risco de DCV associados à obesidade.
13

 

Mediante o exposto o objetivo desse estudo foi avaliar a contagem de leucócitos 

como marcador clínico na prevenção de fatores de risco para doenças cardiovasculares na 

adolescência. 

 

Metodologia 

Buscou-se a revisão integrativa da literatura como recurso para realização deste 

estudo, possibilitando análise e síntese do conhecimento produzido.  
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A revisão integrativa da literatura é um dos métodos de pesquisa utilizados na 

Prática Baseada em Evidências que permite a incorporação das evidências na prática 

clínica. Esse método tem a finalidade de reunir e sintetizar resultados de pesquisas sobre 

um delimitado tema ou questão, de maneira sistemática e ordenada, contribuindo para o 

aprofundamento do conhecimento do tema investigado.
14

  

O trabalho na perspectiva da prática baseada em evidências contribui para melhoria 

da assistência à saúde do adolescente no que tange à prevenção de riscos para doenças 

cardiovasculares. 

Seguindo as etapas de uma revisão integrativa, definiu-se a hipótese e objetivos 

dessa revisão, determinando os critérios de inclusão e exclusão dos artigos, definição das 

informações a serem extraídas dos artigos selecionados, análise, discussão e apresentação 

dos resultados, com posterior apresentação da revisão.
 15

 

A questão norteadora para realização dessa revisão centrou-se em: “A série branca 

do sangue (leucograma) é um importante marcador clínico para a detecção precoce dos 

riscos de doenças cardiovasculares em adolescentes?” 

A busca foi realizada nas bases de dados eletrônica Pubmed/MEDLINE (Literatura 

Internacional em Ciências da Saúde) e SCIELO (Scientific Eletronic Library Online), 

utilizando os descritores em ciências da saúde (DECS - http://decs.bvs.br/) em português e 

inglês: adolescência, risco cardiovascular, leucócitos, marcador clínico e suas combinações. 

Foram utilizados todos os sinônimos desses descritores em inglês.  

Recorreu-se aos operadores lógicos “AND”, “OR” e “AND NOT” para combinação 

dos descritores acima citados e termos utilizados para rastreamento das publicações. Em 

seguida, identificaram-se os artigos que atenderam aos seguintes critérios de inclusão: (a) 
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amostra deveria incluir adolescentes com a faixa etária entre 10 e 19 anos de idade; (b) 

artigos originais; (c) publicações dos últimos dez anos, entre os anos de 2005 e 2015.  

Todos os artigos originais encontrados que estavam relacionados às palavras chaves 

e/ou suas combinações, seus resumos foram lidos, caso contemplasse a questão norteadora 

eram incluído na revisão. Para tanto foram avaliados as características metodológicas do 

estudo, as intervenções mensuradas e os resultados encontrados.  

Para a realização da análise dos artigos foi utilizado um instrumento para reunir e 

sintetizar as informações relevantes, este abrangia dados sobre os autores, ano de 

publicação, periódicos de publicação, local de realização, faixa etária da população e o 

número de participantes, objetivo dos estudos, método e principais resultados. 

As combinações das palavras chaves elaboradas pelos autores, deram origem a um 

conjunto de artigos que, além de identificarem os leucócitos e suas várias formas como um 

marcador clínico para doenças cardiovasculares, pode verificar uma associação com os 

fatores de risco para essas doenças. Muitos dos documentos encontrados refletiam a origem 

do problema antes da adolescência e direcionavam para problemas em outras fases da vida.  

Buscou-se identificar os fatores de risco para doenças cardiovasculares e sua relação 

com alterações nos leucócitos e suas subpopulações. Dentre esses fatores de risco destaca-

se a obesidade, alterações lipídicas e metabólicas e o sedentarismo. 

Para melhor exposição dos achados optou-se por dividir a discussão em 02 eixos 

temáticos: Prevalência de obesidade e sua relação com aumento dos leucócitos e associação 

com doenças cardiovasculares e Estratégias para prevenção de doenças cardiovasculares da 

infância à adolescência utilizando os leucócitos como marcador clínico. 
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Resultados 

Identificou-se 140 estudos na base de dados PUBMED, após análise dos critérios de 

inclusão, 17 se adequavam. Na base de dados SciELO, foram encontrados 04 artigos, sendo 

que um deles encontrava-se indexado nas duas bases concomitantemente. Dessa forma, 

foram incluídos na amostra final 20 artigos nessa revisão integrativa. 

No quadro 01, apresentam-se os estudos selecionados para essa revisão. 

Quadro 01 – Descrição dos estudos incluídos na Revisão Integrativa, segundo autor(es), 

ano de publicação, periódico e país. 

Primeiro Autor Ano Periódico País 

Invitti et al
16

 2006 Int J Obes  Itália 

Foschini et al
17

 2008 Jornal de Pediatria  Brasil 

Pirkola et al
18

 2010 American Journal of Epidmiology Finlândia 

Lefkou et al
19

 2010 Clin Cardiol. Grécia 

Friebe et al
20

 2011 Diabetologia Alemanha 

Zhu et al
21

 2011 The Journal of Pediatrics Estados Unidos 

Ciccone et al
22

 2011 Eur J Cardiovasc Prev Rehabil. Itália 

Masi et al
23

 2012 
Arterioscleris Thrombosis and Vascular 

Biology 

Inglaterra /  

País de Gales 

Schipper et a
24

l 2012 Diabetologia Países Baixos  

Breslin et al 
25

 2012 Pediatrics México 

Gilbert-Diamond et al
26

 2012 
Nutrition Metabolism and Cardiovascular 

Diseases  
Colombia  

Tenório et al
27

 2012 
Revista Brasileira de Atividade Física e 

Saúde 
Brasil 

Carolan et al
28

 2013 
The Journal of Clinical Endocronoligy & 

Metabolism 
Irlanda 

Hou et al
29

 2013 European Journal of Epidemiology Estados Unidos 

Rigamonti et al
30

 2013 International Journal of Endocrinology Itália 

Tenório et al
31

 2014 Einstein Brasil 

Oliveira et al
32

 2014 Revista Paulista de Pediatria Brasil 

Chen et al
33

 2014 Aging Estados Unidos 

Singer et al
34

 2014 Obesity Estados Unidos 

Reyes et al
35

 2015 Pediatrics Diabetes Chile 

 

Após análise dos artigos selecionados para a revisão, identificou-se as variáveis de 

estudos relacionadas aos marcadores inflamatórios, apresentados no quadro 02. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Increased+levels+of+proinflammatory+cytokines+in+children+with+family+history+of+coronary+artery+disease.
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22679311
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22679311
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0939475310001286
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Quadro 02 – Categorização das variáveis de estudo dos artigos incluídos na Revisão Integrativa. 

Primeiro Autor N Público alvo Marcadores inflamatórios avaliados Variáveis de estudo 

Friebe et al
20

 134 Adolescentes Leucócitos, leptina, PCR, NAMPT IMC, dobras cutâneas, HOMA-IR, insulina, glicose, pressão arterial. 

Reyes
35

 528 Adolescentes Leucócitos, Neutrófilos, leptina IMC,%GC (DEXA), PC, glicemia, perfil lipídico, pressão arterial. 

Pirkola
18

 5240 Adolescentes  Leucócitos, PCR Peso ao nascer, estilo de vida, estado nutricional. 

Masi et al
23

 1080 Adolescentes Telômeros de leucócitos, PCR IMC, perfil lipídico, resistência insulínica, pressão arterial. 

Zhu et al
21

 667 Adolescentes  
Telômeros de leucócitos, adipocinas, 

leptina 
Raça, sexo, IMC, %GC, atividade física. 

Carolan et al
28

 49 Adolescentes 
Leucócitos, leptina, interleucinas, 

TNF-α,  
HOMA-IR, insulina, glicose. 

Hou et al
29

 304 Adolescentes e adultos Leucócitos, PCR IMC, HDL, tabagismo, fatores de risco para DAC. 

Schipper et al
24

 96 Crianças e adolescentes 
Monócitos, leptina, TNF-α, PCR, 

adipocinas, citocinas, ICAM, VCAM 
IMC, %GC, Pressão arterial, perfil lipídico, Resistência insulínica,  

Oliveira et al
32

 362 Adolescentes Leucócitos IMC, %GC, plaquetas, Ácido Úrico, glicemia, insulina, perfil lipídico.  

Tenório et al
27

 43 Adolescentes Leucócitos Treinamento aeróbico de baixa e alta intensidade. 

Tenório et al
31

 139 Adolescentes Leucócitos  Composição corporal (DEXA), aptidão cardiorrespiratória.  

Foschini et al
17

 48 Adolescentes Leucócitos, cortisol, leptina IMC, composição corporal (plestimografia), plaquetas. 

Breslin et al
25

 128 Crianças e adolescentes Monócitos, TNF-α, IL8 Perfil lipídico, glicose. 

Rigamont et al
30

 56 Adolescentes e adultos 
Leucócitos, adiponectina, grelina, 

leptina, TNF-α, PCR 

IMC, perímetro do quadril, perímetro da cintura, HOMA-IR, insulina 

glicose. 

Gilbert-Diamond et 

al
26

 
2614 Crianças e adolescentes Leucócitos, ferritina, PCR 

Dobra cutânea subescapular e tricipital, IMC, características sócio 

demográficas.  

Chen et al
33

 3256 
Adolescentes, adultos e 

idosos 
Telômeros de leucócitos IMC, PC, %GC, RCQ, RCE. 

Singer et al
34

 6950 Crianças e adolescentes Neutrófilos, PCR IMC, %GC (DEXA),  

Ciccone et al
22

 93 Crianças e adolescentes Leucócitos, PCR 
IMC, Perfil lipídico, Dilatação do fluxo e espessura de diâmetro da 

carótida (USG) 

Lefkou et al
19

 85 Crianças e adolescentes Leucócitos, PCR, IL6, TNF-α História familiar de DAC, Estado nutricional, glicose, perfil lipídico  

Invitti et al
16

 588 Crianças e adolescentes  Leucócitos, PCR, IL6 PAI1 Prevalência de síndrome metabólica, glicose, perfil lipídico, Ácido úrico 
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A associação do sobrepeso e obesidade às doenças cardiovasculares são as mais 

evidentes na literatura. A prevalência de obesidade infanto-juvenil como fator 

desencadeante das doenças cardiovasculares com consequências para as outras fases da 

vida foi identificada em dezoito dos vinte artigos avaliados. 

Os leucócitos e suas subpopulações são importantes biomarcadores para a 

inflamação e estão relacionados à obesidade. 
17-18, 20, 24-26, 28, 30-32, 34-35 

 

Os mecanismos inflamatórios que relacionam a obesidade e suas complicações 

metabólicas e cardiovasculares são ativados na infância e adolescência, esses dados 

podem ser evidenciados em estudo realizado com 96 crianças e adolescentes (6 a 16 

anos) nos Países Baixos 
26

, assim como em estudo realizado na Itália com 93 crianças e 

adolescentes, onde se identificou que a disfunção endotelial inicial, ou seja, primeira 

etapa do desenvolvimento da aterosclerose é identificada nessa população.
22

  Esses 

dados confirmam os achados de Singer e colaboradores
34

, que identificaram maiores 

valores dos marcadores inflamatórios (PCR e neutrófilos) em crianças e adolescentes 

com excesso de gordura corporal, destacando a relevância de estudos longitudinais para 

melhor compreensão da relação temporal entre sobrepeso/obesidade e inflamação nessa 

população e suas implicações para risco de doenças crônicas. 

Corroborando com os achados supracitados, estudo de coorte desenvolvida nos 

Estados Unidos evidenciou um possível envolvimento precoce dos leucócitos nos 

primeiros estágios da aterosclerose, e encontraram uma associação entre esses 

marcadores e doença da artéria coronariana em outras fases da vida.
29

 

Maiores números de leucócitos foram identificados nos adolescentes finlandeses 

com maior obesidade abdominal, independente do sexo.
18

 Essa relação entre maiores 

contagens de leucócitos e estado nutricional pode ser evidenciado em diversos estudos. 

Estudo brasileiro identificou que adolescentes com excesso de peso e/ou de gordura 
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corporal apresentaram maiores quantidades de células brancas.
32

 Crianças e 

adolescentes colombianos com maiores números de leucócitos apresentaram maior 

prevalência de excesso de peso (p = 0,03).
26

  

Essa relação também pode ser observada em relação às subpopulações de 

leucócitos. O aumento da adiposidade foi preditor para elevação da contagem de 

neutrófilos circulantes, sugerindo inflamação aguda em estudo realizado com 

adolescentes chilenos.
35

 Valores elevados de neutrófilos também foram encontrados em 

adolescentes italianos obesos.
30

 

A concentração de monócitos foi significativamente maior nas obesas em 

comparação com as de peso ideal, em estudos realizado no México com 66 adolescentes 

com peso adequado, 23 adolescentes com sobrepeso e 39 obesas.
25

 A obesidade altera 

os monócitos circulantes, aumentando o risco de desenvolver doenças crônicas 

relacionadas à obesidade na vida adulta.
25

 

Os mecanismos inflamatórios que relacionam a obesidade a suas complicações 

metabólicas e cardiovasculares são ativados com a obesidade infantil.
24

  

A obesidade está associada a mudanças na frequência de células imunitárias, 

ambiente inflamatório e regulação da expressão gênica metabólica. Essas mudanças têm 

sido relacionadas ao aparecimento de doença metabólica na idade adulta e sugerem a 

trajetória futura de crianças obesas para o desenvolvimento de diabetes mellitus tipo 2 e 

doença cardiovascular prematura.
28

  

A inflamação relacionada à obesidade identificada na adolescência proporciona 

oportunidades para prevenir a doença cardiovascular na idade adulta.
18,23,28

 

As alterações lipídicas e metabólicas estão relacionadas às alterações no número 

de leucócitos e subpopulações.  Maiores valores de triglicerídeos (p=0,001) e menores 

valores de lipoproteínas de alta densidade – HDL (p=0,003) estiveram relacionados ao 
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aumento de monócitos na comparação de indivíduos com sobrepeso e obesidade em 

relação aos eutróficos. 
25

 

Os leucócitos podem ser utilizados como biomarcador para resistência à 

insulina.
20

 Mediadores inflamatórios como os monócitos foram associados à resistência 

insulina em crianças obesas.
24

  

Em contrapartida estudo realizado na Itália com adolescentes e adultos obesos 

encontrou maiores valores de HOMA-IR, insulina e triglicéridos em comparação com o 

grupo eutrófico apenas nos adultos, apesar de evidenciar estado inflamatório presente 

em adolescentes obesos, caracterizado pelo aumento de neutrófilos e proteína C 

reativa.
26

  

Os altos níveis de inflamação estão associados com telômeros de leucócitos mais 

curto na adolescência, a inflamação no início da vida pode desempenhar um papel 

causal na associação entre leucócitos e doença cardiovascular em adultos.
21,23,33

  

No Brasil estudo realizado com 362 adolescentes de 15 a 19 anos, em que foi 

analisado a relação das células brancas do sangue periférico, alterações metabólicas e 

estado nutricional de adolescentes com ou sem excesso de peso e gordura corporal, 

encontrou excesso de peso em 20,7% dos adolescentes e correlações positivas entre 

células brancas e lipídeos séricos, insulina, gordura corporal e IMC.
32

 

Um fator preocupante em relação ao processo inflamatório da aterosclerose está 

relacionado à Síndrome Metabólica (SM). Pesquisa desenvolvida na Itália confirmaram 

que a síndrome se associa aos fatores tradicionais de doença cardiovascular no início da 

vida sugerindo elevado risco de doenças cardiovasculares nesses indivíduos.
16

 

A contagem total de leucócitos na fase final da adolescência foi associada 

prospectivamente com presença de doenças coronárias 20 anos mais tarde, após ajuste 

para idade, sexo e raça.
29
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Outro fator de risco cardiovascular é o sedentarismo. Estudo brasileiro 

identificou o sedentarismo (61,2%) e dieta aterogênica (98,3%) como fatores de riscos 

mais prevalente em adolescentes.
24

 A alteração na contagem de leucócitos e suas 

subpopulações estão relacionadas a atividade física. No Brasil, pesquisadores 

compararam o efeito do treinamento físico aeróbico de alta e baixa intensidade (TAI e 

TBI, respectivamente) sobre a concentração circulante de leucócitos em adolescentes 

obesos. Quarenta e três adolescentes obesos (34,4±4,3 kg/m²) de ambos os gêneros (13 

meninos e 30 meninas), com idade entre 13 e 18 anos, foram submetidos de forma 

aleatória ao TAI (intensidade correspondente ao limiar ventilatório I; N=20) ou TBI 

(intensidade correspondente a 20% abaixo do limiar ventilatório I; N=23) durante 12 

semanas. Os resultados demonstraram redução na concentração circulante de monócitos 

tanto no TAI (p<0,001) quanto no TBI (p<0,001), sem diferença entre os grupos. 

Adicionalmente verificou-se elevação dos neutrófilos apenas no grupo TAI (p=0,008). 

Dessa forma, concluiu-se que treinamento físico aeróbio, independente da intensidade, é 

efetivo no controle do estado inflamatório em adolescentes obesos, via redução da 

concentração circulante de monócitos.
27

 

 Os efeitos benéficos da atividade física iniciam-se na adolescência em especial 

no sexo feminino.
21

  

A prevalência mundial do excesso de peso e o consumo alimentar inadequado, 

assim como as praticas ineficazes de atividade física tornam-se preocupante para a 

população de adolescentes e demandam adequada intervenção nutricional, afim de 

evitar as repercussões de doenças relacionadas à obesidade e doenças cardiovasculares  

na vida adulta.
 21,27

 

Outro fator de risco cardiovascular está relacionado à história familiar. Estudo 

realizado na Grécia investigou se o processo inflamatório da aterosclerose inicia 
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precocemente na infância e adolescência em indivíduos com história familiar para 

doença da artéria coronariana, e identificaram que os indivíduos que apresentam essa 

condição apresentaram maiores valores de leucócitos, PCR, Índice de massa corporal, 

colesterol total, LDL e triglicerídeos, confirmando o início do processo inflamatório da 

aterosclerose na infância.
19 

 

Discussão 

 

Eixos Temáticos 

Prevalência de obesidade, associação com outras doenças cardiovasculares e a relação 

com aumento dos leucócitos. 

 

A prevalência da obesidade vem aumentando entre adolescentes, tanto nos 

países desenvolvidos quanto naqueles em desenvolvimento
21-41

, resultando assim em 

doenças cardiovasculares, metabólicas e inflamatórias.
39 

 A adolescência é um dos 

períodos críticos para o início ou a persistência da obesidade e para o desenvolvimento 

de suas complicações
42

. Embora fatores genéticos predisponham ao desenvolvimento da 

obesidade, estudos destacam fatores ambientais e comportamentais – como a 

diminuição da atividade física com aumento de atividades sedentárias associados ao 

maior consumo de alimentos como principais causas do aumento da prevalência da 

obesidade.
43

 Este fato pode ser constatado em 18 dos 20 artigos analisados nessa 

revisão. 

Diversos fatores endógenos e exógenos estão relacionados com a gênese da 

obesidade e sua prevalência, sendo os hábitos alimentares e a inatividade física os 

principais fatores desencadeantes da doença.
44

 Em decorrência da industrialização e da 
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urbanização houve inúmeras modificações nos padrões alimentares e na prática de 

atividade física, observando-se um maior consumo de alimentos calóricos, ricos em 

gordura, açucares e sal, e menor realização de atividade física diária.
45

 

Os estudos envolvendo o metabolismo de crianças e adolescentes têm se 

multiplicado em todo o mundo, indicando a obesidade como uma enfermidade 

inflamatória, crônica, multicausal e resultante de influências ambientais e predisposição 

genética. As consequências dessa enfermidade têm sido observadas cada vez mais 

precocemente. Diversos autores têm demonstrado que crianças com obesidade ou 

sobrepeso são mais predispostas a manter esta condição na vida adulta e, por 

conseguinte, desenvolver complicações clínicas cardiovasculares, especialmente 

hipertensão arterial sistêmica (HAS), arritmias cardíacas, aterosclerose, infarto agudo do 

miocárdio (IAM), coronariopatias, acidente vascular cerebral (AVC), e outras como, 

hipercolesterolemia, dislipidemias, diabetes, hepatopatia gordurosa não-alcoólica 

(esteatose, esteato-hepatite, fibrose ou cirrose), síndrome metabólica, apneia, dores 

musculoesqueléticas e distúrbios psicossociais.
46,47

 

A obesidade, que deve ser considerada como uma condição de baixo nível 

inflamatório, é um estado pró-inflamatório com hipertrofia e hiperplasia de adipócitos 

relacionados a alterações metabólicas e cardiovasculares como diabetes melito tipo 2, 

hipertensão arterial, arterosclerose, dislipidemias, processos inflamatórios agudos e 

crônicos. Isso se deve ao fato do tecido adiposo branco produzir citocinas ou 

adipocitocinas envolvidas nesse processo. 
48-51

 

As células brancas ou leucócitos são células de defesa do sistema imunológico e 

estão intimamente ligadas ao perfil trombogênico e inflamatório, sendo a contagem das 

mesmas relacionadas às alterações metabólicas e cardiovasculares causadas pela 

obesidade.
52,53

 A alteração das concentrações dos lipídios séricos pode levar a formação 
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de trombos no interior de artérias e veias, levando a agregação de marcadores 

inflamatórios como as plaquetas e leucócitos.
48,54

 Os níveis de neutrófilos e eosinófilos, 

bem como monócitos e linfócitos, em crianças obesas, podem ser importantes na 

compreensão da evolução da inflamação e das doenças cardiovasculares. Estas relações 

foram observadas nos estudos analisados neste artigo de revisão que foram realizados 

no Brasil, Países Baixos, México e Europa.
24,32,36,40

 

Estratégias para prevenção de doenças cardiovasculares da infância à adolescência 

utilizando os leucócitos como marcador clínico 

As doenças cardiovasculares são atualmente a principal causa de morte no 

mundo ocidental.
53

 As suas manifestações clínicas são caracteristicamente observadas 

no adulto. No entanto, o processo fisiopatológico que as origina tem início no período 

fetal, progredindo com o avanço da idade.
55-57

 A presença de fatores de risco 

cardiovascular convencionais [LDL sérico, trigliceridemia, glicemia, insulinemia, 

pressão arterial (PA), índice de massa corporal (IMC) e tabagismo] na adolescência 

prediz a ocorrência de aterosclerose subclínica na idade adulta .
58-60

 

O estudo destes fatores de risco na criança e adolescente poderá permitir a 

seleção dos indivíduos que mais se beneficiariam de intervenções preventivas. Este tipo 

de abordagem faz parte das designadas estratégias de alto risco.
61

 No entanto, uma vez 

que a maioria dos primeiros episódios de doença cardiovascular ocorre em indivíduos 

com nível de risco médio ou moderadamente elevado, tornou-se óbvio que a prevenção 

cardiovascular teria de envolver modificações ambientais e do estilo de vida, o origina 

às chamadas estratégias populacionais.
61

 Estudos foram publicados sugerindo que a 

adoção de um estilo de vida saudável esteja associado à melhoria do perfil de risco 

cardiovascular a curto prazo.
62-70

 Nas últimas décadas tem sido dada importância 

crescente às ações de prevenção cardiovascular que possam ser implementadas desde a 
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idade pediátrica e mantidas ao longo da vida .
61,71

 A lógica subjacente a esta estratégia, 

designada prevenção primordial, é a suposição de que quanto mais precocemente se 

atuar sobre a progressão do processo aterogênico, mais lenta será a formação das placas 

de ateroma, retardando o início das manifestações clínicas da doença cardiovascular.
61

 

Dois estudos prospectivos que apontam para a importância do risco cardiovascular
72

 e 

do estilo de vida
73

 durante a idade pediátrica sobre o risco cardiovascular do adulto. 

Estes novos dados poderão influenciar as futuras recomendações sobre a prevenção das 

doenças cardiovasculares. 

Além das estratégias acima citadas, existem técnicas sofisticadas de análises 

bioquímicas coadjuvantes que são utilizadas em pesquisas científicas para o 

monitoramento do estado inflamatório de obesos e não obesos, como por exemplo, a 

quantificação da concentração circulante do fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), de 

interleucinas (ex: IL-1 e IL-6), proteína c-reativa (PCR), fibrinogênio entre outros. No 

entanto, tais técnicas apresentam elevado custo e pouca aplicabilidade na prática clínica. 

Desta forma, a contagem de leucócitos e subpopulações constituem um marcador de 

baixo custo, confiável, de fácil interpretação e rotineiramente utilizado como indicador 

da resposta imunológica
72

, sendo o seu monitoramento uma alternativa para o 

acompanhamento de quadros inflamatórios.
72

 Adicionalmente, a elevação da 

concentração total de células brancas (leucócitos, neutrófios, linfócitos e monócitos), é 

um fator de risco independente de morbidade e mortalidade por doença coronariana em 

todos os indivíduos.
73

 Sendo assim o leucograma pode ser utilizado mais amplamente 

na clínica infanto-juvenil, como marcador clínico afim de auxiliar na detecção precoce 

do processo aterogênico  evitando ou minimizando assim repercussões negativas na 

vida futura. 
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Conclusão 

Foi possível identificar alta prevalência mundial de obesidade incluindo o Brasil 

nesse panorama, indicando que esta é uma enfermidade inflamatória, crônica, 

multicausal e resultante de influências ambientais e predisposição genética associada à 

várias doenças cardiovasculares com origem desde a infância e estendendo-se da 

adolescência até a idade adulta. 

As estratégias preventivas como mudanças no estilo de vida, hábitos alimentares 

adequados e atividade física, assim como a avaliação da presença de fatores de risco 

cardiovascular convencionais (LDL sérico, trigliceridemia, glicemia, insulinemia, 

pressão arterial, índice de massa corporal e tabagismo) na abordagem clínica de crianças 

e adolescentes e a utilização do leucograma, um exame de baixo custo, confiável, de 

fácil interpretação e rotineiramente utilizado como indicador da resposta imunológica 

podem ser utilizados na prática clínica, podendo ser eficazes para o diagnóstico precoce 

das doenças cardiovasculares e suas repercussões negativas na vida adulta. 
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Resumo 

Objetivo: Avaliar relação do número de leucócitos com riscos cardiovasculares 

associados às características de nascimento, situação nutricional e exames bioquímicos.  

Métodos: Estudo transversal, desenvolvido com 475 adolescentes, nascidos no período 

de 1992 a 2001, no município de Viçosa-MG. Buscaram-se os prontuários maternos nas 

unidades hospitalares, sendo registrado: peso e comprimento ao nascer, perímetro 

cefálico, perímetro torácico, boletim de Apgar, tempo de gestação. Na adolescência, 

avaliou-se Índice de Massa Corporal, pregas cutâneas, composição corporal, 

hemograma, exames bioquímicos e variáveis clínicas. Para análise utilizou-se Statistical 

Package for the Social Sciences (SPSS) versão 20.0 e Data Analysis and Statistical 

Software (STATA), com os testes de Kruskal-Wallis, Mann-Whitney, Qui-quadrado ou 

Exato de Fisher e Regressão Linear. Nível de significância adotado α<0,05. O estudo foi 

aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa com seres humanos da UFV.  

Resultados: O peso e comprimento ao nascer, perímetro cefálico e torácico foram 

maiores entre os meninos. Na adolescência, o número de leucócitos foi maior nos 

indivíduos com excesso de peso e gordura corporal e elevados índice de adiposidade 

corporal, relação cintura-estatura e perímetro da cintura. Apenas os triglicerídeos 

alterados apresentaram diferença entre as medianas de leucócitos. Independente da 

variável antropométrica do modelo final de regressão, a fase da adolescência, número de 

plaquetas, eosinófilos, monócitos e linfócitos associaram-se ao aumento de leucócitos.  

Conclusões: As variáveis de nascimento não se associaram às alterações nos números 

de leucócitos, enquanto as variáveis antropométricas mostraram-se bons indicadores 

para maior número de leucócitos, independentemente da fase da adolescência e sexo.   

Palavras Chaves: Contagem de Leucócitos, Fatores de risco, Doenças Cardiovasculares, 

Adolescente 
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Abstract 

Objective: To evaluate the relation of leucocytes with cardiovascular risks associated 

with the characteristics of birth, nutritional status and biochemical tests.  

Methods: A cross-sectional study was conducted with 475 adolescents born between 

1992 and 2001 in Viçosa (Southeast Brazil). Maternal clinical records were revised for 

the following neonatal data: birth weight and length, head and chest circumferences, 

Apgar scores, and gestational age. In the adolescents,  assessed body mass index, 

skinfold thickness, body composition, biochemical tests and clinical variables were 

assessed. Kruskal-Wallis, Mann-Whitney, chi-square or Fisher's exact and Linear 

Regression tests were applied using the Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 

version 20.0 and the Data Analysis and Statistical Software (STATA), with a 

significance level of α<0.05. This study was approved by the UFV Committee of Ethics 

and Research with Humans. 

 Results: The birth weight, length, and head and chest circumferences were greater 

among boys. The number of leukocytes was higher in adolescents with weight and body 

fat excess and high body adiposity index, waist-to-height ratio and waist circumference. 

Only altered triglycerides were different between leukocyte medians. Regardless of the 

anthropometric variables, in the final regression model, the adolescent stage, platelets, 

eosinophils, monocytes and lymphocytes counts were associated with the increase of 

leukocyte count.  

Conclusion: Birth variables were not associated with changes in leukocyte numbers, 

while the anthropometric variables were good indicators for higher number of 

leukocytes, regardless of the stage of adolescence and sex. 

 

Key-Words: Leukocyte count, risk factors, cardiovascular disease, adolescent. 
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Introdução 

 A relação entre doenças cardiovasculares (DCV) e fatores de risco nos estágios 

iniciais da vida pode ser evidenciada na literatura. O peso de nascimento está 

relacionado aos riscos cardiovasculares na adolescência.
1
 

Desde o período pré-púbere, os indivíduos estão precocemente expostos a 

fatores de risco cardiovasculares, que atuam de forma negativa na íntima dos vasos, 

levando ao início da doença aterosclerótica.
2
  Os fatores de risco cardiovascular (FRCV) 

são definidos em modificáveis, como tabagismo, colesterol total elevado, LDL elevado, 

HDL baixo, hipertensão arterial, sedentarismo e obesidade; e não modificáveis, como 

idade, histórico familiar de DCV e sexo.
3,4

 

 Considerando-se o desenvolvimento silencioso da doença aterosclerótica e o 

papel do excesso de peso na infância e adolescência como FRCV
2
, destaca-se a 

necessidades de investigação precoce desses fatores, a fim de reduzir as taxas de 

morbimortalidade por DCV na vida adulta.
3  

 A adolescência é uma fase de exposição a diversos fatores de risco e muitos dos 

hábitos adquiridos nessa fase são mantidos na vida adulta, com consequências para a 

saúde.
4
 A exposição a esses fatores pode estar associada ao processo inflamatório. Em 

função da associação do processo inflamatório aos FRCV, em especial na infância e 

adolescência, diferentes marcadores inflamatórios envolvidos em cada etapa do 

processo de formação da placa de ateroma têm sido estudados, entre eles os leucócitos.
5 

O número de leucócitos é reconhecido como um marcador inflamatório e um preditor de 

eventos cardiovasculares.
6
 Subpopulações de leucócitos estão relacionados ao processo 

inflamatório.
7
 

Conhecendo a influência das condições de nascimento no desenvolvimento das 

DCV, objetivou-se avaliar a relação do número de leucócitos com os riscos 
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cardiovasculares associados às características de nascimento, estado nutricional, 

composição corporal e exames bioquímicos. 

 

Método 

 Estudo transversal, desenvolvido com adolescentes de ambos os sexos, nascidos 

em Viçosa-MG, entre 1992 a 2001. A amostra foi distribuída conforme as fases da 

adolescência, assim descrita; inicial: 10 a 13 anos; intermediária: 14 a 16 anos e tardia: 

17 a 19 anos.
8 

O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa com seres 

humanos-UFV (Processo n°163/2012). 

Para seleção da amostra utilizou dados do Sistema de Informações sobre 

Nascidos Vivos (SINASC) através do DATASUS – Tecnologia de Informação a 

Serviço do SUS, filtrados pelo local de residência da mãe. Foi realizada média do 

número de nascimento devido à subnotificação dos registros no sistema, totalizando 

12.090 nascimentos referentes ao período da pesquisa. Esse total de nascimento foi 

utilizado como população para definir o tamanho amostral pelo programa Epi Info, 

versão 6.04, a partir de fórmula específica para estudos transversais. Por se tratar de 

múltiplos FRCV como desfecho, utilizou-se prevalência de 50%, que confere maior 

tamanho amostral, e prevalência conservadora
9
, variabilidade aceitável de 5%, nível de 

confiança de 95%, totalizando amostra mínima de 372 adolescentes. Devido à perda 

amostral esperada em função do intervalo de tempo da pesquisa e possibilidade de não 

encontrar os dados de nascimento, acrescentou-se 20% ao cálculo inicial, perfazendo 

um total de 447 indivíduos. Participaram do estudo 475 adolescentes. 

 A partir dos prontuários maternos de todos os partos hospitalares, construiu-se o 

banco de dados composto pelas variáveis de nascimento: peso, comprimento, perímetro 

cefálico e torácico, índice de Apgar e idade gestacional. O peso de nascimento foi 
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classificado como baixo (<2500g), insuficiente (2500-2999g), adequado (3000-3999g) e 

grande para a idade gestacional (>4000g).
10

 O comprimento ao nascer e o perímetro 

cefálico foram classificados utilizando critérios do Ministério da Saúde, tendo percentis 

como referência.
11

 

 A etapa seguinte constituiu-se em encontrar a população na fase da adolescência, 

tendo como fonte de busca as escolas rurais e urbanas, públicas e privadas. Os 

indivíduos foram incluídos no estudo a partir da manifestação de interesse e 

identificação dos dados de nascimento, independe da fase da adolescência, respeitando a 

proporcionalidade por sexo. Caso contrário, estes eram excluídos, realizando-se novo 

sorteio entre os interessados. Após assinatura do Termo de Consentimento Livre 

Esclarecido (TCLE) pelos responsáveis ou pelos próprios adolescentes maiores de 18 

anos, os sujeitos da pesquisa foram orientados sobre os cuidados prévios e dias para 

realização, dos exames bioquímicos, bioimpedância elétrica, exame clínico e avaliação 

nutricional.   

 Os dados antropométricos (peso, estatura), de composição corporal e os 

bioquímicos foram coletados na Divisão de Saúde da Universidade Federal de Viçosa-

MG. Posteriormente agendou-se retorno para aplicar os questionários socioeconômicos 

e de estilo de vida, além de entregar os resultados dos exames e avaliação nutricional. 

Avaliou-se o peso em balança digital eletrônica Kratos
®

, capacidade máxima de 

150kg, sensibilidade de 50g. Para medida da estatura, utilizou-se estadiômetro portátil 

Alturexata
®

, com extensão de 2,13m, resolução de 0,1cm. O Índice de Massa Corporal 

(IMC) foi calculado pela razão entre peso corporal (kg) e estatura (m
2
), classificados em 

Escore-z, de acordo com sexo e idade, utilizando a proposta da Organização Mundial da 

Saúde.
12

 Para avaliar a composição corporal, utilizou-se a bioimpedância elétrica 

vertical com oito eletrodos táteis InBody 230
®

. O perímetro da cintura (PC) foi aferido 
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no ponto médio entre a margem inferior da última costela e a crista ilíaca, em duplicata, 

utilizando-se fita métrica flexível inelástica, com extensão de 2 metros, dividida em 

centímetros e subdivida em milímetros. Após essas avaliações, foi realizado o cálculo 

da relação cintura-estatura (RCE) e do índice de adiposidade corporal (IAC). 

Na avaliação bioquímica, dosou-se colesterol total, lipoproteína de alta e baixa 

densidade (HDL e LDL), e triglicerídeos. A classificação do perfil lipídico baseou-se na 

I Diretriz de Prevenção de Aterosclerose na Infância
13

, considerando como inadequados 

valores limítrofes e elevados. Essa referência também foi utilizada para avaliar a 

insulinemia de jejum e resistência insulínica, esta calculada pelo modelo matemático 

Homeostasis Model Assessment – Insulin Resistance (HOMA-IR). A glicemia de jejum 

foi avaliada segundo o Comitê Internacional de Diagnóstico de Diabetes melito, 

considerando glicemia de jejum alterada >100mg/dL. O hemograma completo e ácido 

úrico foram classificados de acordo com o sexo e idade, conforme valores de referência 

do kit Bioclin-Quibasa-(Quibasa Química Básica Ltda, Belo Horizonte, Brasil). 

A contagem do número de leucócitos foi realizada pelo método de impedância 

elétrica, (aparelho Coulter T890, utilizando kit Beckman Coulter-(Backman Coulter 

GmbH, Krafeld, Alemanha), utilizando valores de referência para até 12 anos (4.500-

13.500/mm
3
), 13 a 16 anos (4.500-13.000/mm

3
), 17 a 18 anos (4.500-12.500/mm

3
) e 

acima de 18 anos (4.500-11.500/mm
3
).  

Aferiu-se pressão arterial com base no protocolo estabelecido pela VI Diretriz 

Brasileira de Hipertensão Arterial
14

, utilizando monitor de pressão sanguínea de 

insuflação automática Omron
® 

Model HEM-741 CINT-(Omron Healthcare Inc., Lake 

Forest, IL, USA), preconizado pela Sociedade Brasileira de Cardiologia, classificadas a 

partir do P90. 
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Para o comportamento sedentário, avaliou-se o tempo parado na semana e final 

de semana em frente à televisão, videogame e computador, caracterizado como tempo 

de tela (TT), como critério de classificação considerou-se o TT > 2horas/dia.
15

 

Para análise dos dados selecionou-se o Statistical Package for the Social 

Sciences-(SPSS, IBM
®
, Chicago, IL, EUA) versão 20.0. Para determinar a normalidade 

das variáveis numéricas, utilizou-se o teste de Kolmogorov-Smirnov. Para comparar as 

variáveis numéricas, utilizou-se o teste de Kruskal-Wallis para três ou mais grupos 

independentes e o de Mann-Whitney para dois grupos independentes.  

A diferença entre as proporções foi avaliada pelo Qui-quadrado e Exato de 

Fisher quando necessário. Os modelos de Regressão Linear foram construídos 

utilizando Data Analysis and Statistical Software-(STATA-Stata Corp., College Station, 

TX, EUA). Para a realização das análises de regressão, as variáveis foram utilizadas na 

forma contínua. Para avaliar a associação entre número de leucócitos e fatores de risco 

CV, foi realizado ajuste para sexo e fase da adolescência. As variáveis independentes 

incluídas nos modelos de regressão apresentaram p<0,20 na regressão simples. Para a 

análise dos modelos, a variável dependente, leucócitos, foi transformada em logaritmo. 

Devido ao fato das variáveis antropométricas e de composição corporal apresentarem 

multicolinearidade, foram gerados cinco modelos diferentes de regressão múltipla. O 

nível de significância adotado foi α<0,05. 

 

Resultados 

 Participaram do estudo 475 adolescentes, sendo 238 (50,1%) do sexo feminino. 

Na estratificação pela fase da adolescência, estudaram-se 221 (46,5%) na fase inicial, 

132 (27,8%) na intermediária e 122 (25,7%) na final.  
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Muitos prontuários não apresentaram registros dos dados, como índice de Apgar 

e idade gestacional, principalmente nos anos iniciais da pesquisa. Porém, observou-se 

que a maior parte dos adolescentes apresentou índice de Apgar > 7 no primeiro e quinto 

minutos, 318 (94,6%) e 379 (98,9%) respectivamente, que implicam em boa vitalidade 

fetal. Quanto à idade gestacional observou-se que, 97,8% dos nascimentos foram a 

termo (37-41 semanas), 6 (1,9%) prematuros (<36 semanas) e 1 (0,3%) pós-termo. Em 

relação ao tipo de parto, observou-se 157 (33,4%) nascimentos por parto vaginal e 313 

(66,6%) por cesariana. 

 A mediana de peso ao nascer foi 3100g, sendo maior entre os meninos 

(p<0,001), assim como o comprimento ao nascer (p=0,007), perímetro cefálico (p 

<0,001) e torácico (p=0,001). Na adolescência, observou-se que as adolescentes 

apresentaram maiores valores de %GC (p<0,001), PC (0,02), RCE (p<0,001) e IAC 

(p<0,001), não havendo diferença em relação ao IMC. O maior TT foi observado entre 

as adolescentes, em relação ao sexo masculino, sem diferença significativa (p=0,09) 

(Tabela 1). 

Neste estudo, não houve diferença entre número de leucócitos e peso de 

nascimento na amostra total (p=0,92) ou estratificada pelo sexo, masculino (p=0,77) ou 

feminino (p=0,43). O mesmo aconteceu na avaliação das fases da adolescência 

(p=0,42). O número de leucócitos foi maior nas adolescentes, quando comparado ao 

sexo masculino (p<0,001) (Tabela 2). 

Na avaliação dos leucócitos na adolescência foram encontrados maiores valores 

nos indivíduos com excesso de peso (p=0,004) e de gordura corporal (p=0,02), IAC 

acima do P90 (p=0,002), maiores valores de RCE (p<0,001) e PC (p<0,001). 
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Quanto ao perfil lipídico, apenas os triglicerídeos apresentaram diferença entre o 

número e leucócitos, sendo que nos adolescentes com TG elevados, os leucócitos eram 

mais elevados (p=0,001). 

Não foram encontradas diferenças estatísticas na contagem de leucócitos em 

relação ao comportamento sedentário e entre os adolescentes com pressão arterial maior 

que P90.  

Após análise de regressão linear simples entre variáveis de nascimento, 

bioquímicas, clínicas e antropométricas em relação ao número de leucócitos, os 

modelos finais ajustados para sexo e fase da adolescência são mostrados na Tabela 3. 

Incluíram-se nesses modelos os eosinófilos, linfócitos, monócitos e plaquetas (p<0,001), 

triglicerídeos (p=0,016), índice HOMA (p=0,01), insulina (p=0,005), perímetro cefálico 

(p=0,14), perímetro torácico (p=0,16), IMC (p=0,0005), %GC (p=0,001), RCE 

(p<0,001), PC (p=0,004) e IAC (p<0,001). Os cinco modelos de regressão múltipla 

foram realizados a fim de verificar maior poder explicativo, porém, observou-se que 

qualquer um dos modelos utilizados mostrou associação de parâmetros antropométricos 

e de composição corporal com a contagem de leucócitos. Independentemente da 

variável antropométrica utilizada para avaliar o número de leucócitos na adolescência 

em relação às variáveis supracitadas, com exceção do IAC e do %GC, todas 

apresentaram no modelo final a mesma associação com a fase da adolescência, sexo, 

número de plaquetas, eosinófilos, monócitos e linfócitos. Os modelos 01 (IMC) e 05 

(PC) apresentaram os melhores coeficientes de determinação (R
2
=0,46).  Após análise 

dos gráficos de resíduos para os cinco modelos, verificou-se que os resíduos 

distribuíram-se linearmente ao longo dos valores, mostrando que os modelos de 

regressão linear foram adequados. Observou-se também, nos gráficos de resíduos 
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padronizados e valores preditos, que os primeiros distribuíram-se de modo uniforme em 

torno da média. 

 

Discussão 

 O presente estudo avaliou o comportamento de variáveis de nascimentos, 

antropometria, exames bioquímicos e clínicos na adolescência com o aumento do 

número de leucócitos, como marcador biológico para os riscos de DCV. 

O estudo abordou adolescentes com valores de leucócitos dentro dos parâmetros 

de normalidade, uma vez que se objetivou avaliar a relação dessa variável aos fatores de 

risco CV. Em relação ao peso ao nascer não foram encontradas associações, porém, na 

adolescência, pode-se observar que indivíduos com maiores percentuais de gordura, 

excesso de peso e hipertrigliceridemia apresentaram maiores contagens desse marcador 

biológico para inflamação.  

A avaliação da contagem de leucócitos relaciona-se a uma inflamação 

subclínica, não necessariamente é necessário encontrar valores alterados para se 

observar efeito ao longo do tempo.  No processo inflamatório ocorre a ativação 

leucocitária, uma vez ativada inicia-se a produção de outros marcadores inflamatórios.   

 As condições de nascimento, em especial o peso ao nascer, é um fator 

relacionado ao desenvolvimento de DCV,
1
 podendo estar relacionados aos leucócitos, 

marcadores de risco biológico para essas doenças. Este fato não pôde ser observado 

nesse estudo, no qual o peso ao nascer não se associou às alterações no leucograma, 

diferente do estudo de base populacional realizado no norte da Finlândia que mostrou 

associação de baixo peso ao nascer com aumento do número de leucócitos, 

principalmente nas adolescentes do sexo feminino. A identificação de associação de 

inflamação em adolescentes pode proporcionar prevenção de DCV na idade adulta.
16
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 Neste estudo, não foram encontradas diferenças nos números de leucócitos em 

relação às fases da adolescência, contrário a esse achado, altos níveis de inflamação se 

associaram aos leucócitos em adolescente de 13 a 16 anos que participaram de estudo na 

Inglaterra e País de Gales.
17

 

Maiores números de leucócitos foram observados no sexo feminino, achado que 

vem ao encontro do trabalho realizado com adolescentes finlandeses e americanos, no 

qual as meninas apresentaram maiores números de leucócitos.
16,18

 O valor desse achado 

está relacionado à maior exposição do sexo feminino ao processo inflamatório devido às 

consequências fisiopatológicas desse estado, principalmente quando associado ao uso 

de contraceptivos orais, por ser esse considerado um risco independente para inflamação 

sistêmica.
16

 

Os adolescentes do estudo com alteração nas variáveis antropométricas e de 

composição corporal apresentaram maiores números de leucócitos. Estudo realizado em 

Alegre/Espírito Santo/Brasil também mostrou maiores médias de leucócitos e linfócitos 

para os adolescentes com maiores valores de PC e %GC.
19 

A obesidade é caracterizada 

por uma inflamação crônica, que proporciona alterações no sistema imunológico, 

podendo estar associada a diabetes melito tipo 2 e DCV.
20

 Nesse contexto, os leucócitos 

podem servir como biomarcador ou mesmo mediador ligando obesidade, inflamação e 

resistência à insulina.
6
 

Em relação ao perfil lipídico, apenas os adolescentes com triglicerídeos 

aumentados apresentaram diferença entre o número de leucócitos. Conhecendo a 

associação de triglicerídeos ao risco de aumento de doenças coronarianas
21

 e que os 

leucócitos podem ser considerados marcadores biológicos para DCV
16

, estes podem ser 

utilizados na prática clínica de atenção à saúde dos adolescentes no que tange à 

identificação dos riscos cardiovasculares.  
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A não associação, neste estudo, do número de leucócitos aos fatores de risco 

CV, como colesterol e LDL elevados, HDL baixo, comportamento sedentário, pressão 

arterial >P90 pode estar relacionada à homogeneidade da amostra em relação a essas 

variáveis; porém os dados encontrados assemelham-se ao Ten Towns Heart Health 

Study, que também não mostrou associação entre leucócitos e fatores tradicionais de 

risco cardiovascular. A relevância da identificação de marcadores de inflamação no 

início da vida está relacionada ao fato desta desempenhar papel causal de associação, na 

fase adulta, entre leucócitos e DCV.
17

 

As plaquetas relacionaram-se ao excesso de peso. O volume plaquetário médio é 

considerado um indicador da atividade plaquetária e o seu aumento foi demonstrado em 

diversos eventos vasculares agudos, estando relacionado com a obesidade.
22 

O aumento 

da ativação das plaquetas é conhecido por desencadear a aterosclerose e desempenha 

papel importante na sua progressão. A relação plaquetas e população de leucócitos está 

associada à  maior frequência de desfechos cardiovasculares adversos.
23

 As células 

brancas do sangue estão relacionadas à aterosclerose independentemente dos fatores de 

risco, podendo ser considerada marcador de baixo custo, de fácil interpretação no 

diagnóstico da aterosclerose.
24

 

A elevação da concentração total de células brancas é fator de risco 

independente de morbidade e mortalidade por doença coronariana, doença arterial 

periférica, e acidente vascular cerebral.
25

 Estudo espanhol mostrou associação entre 

leucócitos e subpopulações com hipertrigliceridemia e HDL baixo, assim como para os 

componentes da síndrome metabólica, sendo que indivíduos nos maiores quartis de 

leucócitos apresentavam risco aumentado de desenvolver a síndrome (p<0,001). Esta 

associação também foi observada para todos os subtipos de leucócitos, com exceção de 
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basófilos.
26

 Esses dados corroboram os achados desse estudo no qual as subpopulações 

de leucócitos mantiveram-se em todos os modelos finais  de regressão. 

Dentre as subpopulações leucocitárias, os monócitos são descritos como o tipo 

celular predominante no perfil inflamatório em processos ateroscleróticos. Em 

indivíduos adultos com alterações endócrinas, os monócitos podem ser preditores de 

complicações macrovasculares.
27

 

Os eosinófilos são os leucócitos multifuncionais envolvidos na iniciação e 

propagação de respostas inflamatórias e, portanto, têm papel na patogênese de doenças 

inflamatórias.
28

 Os eosinófilos possuem um composto que se liga à molécula-1 de 

adesão da célula vascular (VCAM-1) no endotélio, e se infiltram, após situarem-se na 

região infectada ou inflamada, realizando a fagocitose de pequenas partículas 

intermediadas pelo complexo antígeno-anticorpo.
28

 

Os linfócitos mostram-se presentes na resposta imunológica em todas as fases do 

processo aterosclerótico e se relacionam a marcadores inflamatórios, quando analisados 

em relação a adolescentes obesos.
29

 Indivíduos com excesso de peso e de gordura 

corporal apresentam, além dos macrófagos infiltrados no tecido, a presença de 

linfócitos, produzindo citocinas e contribuindo positivamente para a inflamação local do 

tecido.
30

 

Pose-se concluir que, neste estudo, as variáveis de nascimento não se associaram 

às alterações nos números de leucócitos, enquanto as alterações antropométricas na 

adolescência mostraram-se boas indicadoras de maiores números de leucócitos, 

independentemente da fase da adolescência e sexo. Essas variáveis foram preditoras 

para o aumento do número de plaquetas, e subpopulações de leucócitos. 

Apesar de não ter sido encontrada nesse estudo associação entre leucócitos e 

fatores de riscos cardiovasculares, como comportamento sedentário, pressão arterial 
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>P90, colesterol e LDL elevados, HDL baixo, os leucócitos e suas subpopulações 

podem ser considerados biomarcadores efetivos e de baixo custo para identificação do 

risco cardiovascular em adolescentes, uma vez que se trata de uma inflamação 

subclínica. Assim, a avaliação do número de leucócitos pode ser mais um exame 

utilizado na prática clínica, pois se associa ao processo da aterogênese, na presença de 

fatores de risco CV e outros marcadores.  

Este estudo apresenta limitações devido ao seu próprio desenho transversal, 

impossibilitando identificar e/ou interpretar a temporalidade das associações mostradas 

nos resultados. Porém, os resultados obtidos nessa pesquisa podem ser utilizados em 

outros estudos devido características próprias, como o tamanho amostral, 

representatividade da população de adolescentes no município e similaridade desse 

grupo aos adolescentes brasileiros. 

Conhecendo a relação da alteração dos valores de leucócitos com as alterações 

cardiovasculares e sabendo que tais processos se iniciam na infância e adolescência e 

persistem durante a fase adulta, é fundamental identificar esses adolescentes, com o 

objetivo de reduzir a exposição aos fatores de risco CV.  
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Tabela 01- Mediana, valores mínimos e máximos das variáveis de nascimento e adolescência na 

amostra total e estratificado pelo sexo. 
 Descrição da Amostra  

 Amostra Total Masculino Feminino  

 
n(%) 

Mediana 

(Mín–Máx) 
n(%) 

Mediana 

(Mín–Máx) 
n(%) 

Mediana 

(Mín–Máx) 
p 

Nascimento        

Peso (g) † 474 
3100 

(1480–4500) 
236(96,6) 

3200 

(1900–4500) 
238(100) 

3050 

(1480–4350) 
<0,001* 

Comprimento 

(cm) † 
466 50 (38–56) 234(98,7) 50(41–56) 232(97,5) 49(38–53) 0,007* 

Perímetro 

cefálico (cm) † 
471 34(28–39) 235(99,2) 34,5(31–39) 236(99,2) 34(28–37) <0,001* 

Perímetro 

torácico (cm) † 
470 33(27–39) 234(98,7) 33(29–39) 236(99,2) 33(27–37) 0,001* 

        

Adolescência         

IMC (kg/m
2
) 475 

19,46 

(13,22–40,05) 
237(100) 

19,27 

(13,22–40,05) 
238(100) 

19,67 

(14,04–34,90) 
0,10* 

%GC (%) 475 21(5,6–48,7) 237(100) 16,1(5,6–43,5) 238(100) 25,5(9,1–48,7) <0,001* 

Perímetro 

Cintura (cm) 
475 71(51,2–118) 237(100) 69,5(51,2–118) 238(100) 71,5(53,5–100) 0,02* 

RCE (cm) 475 
0,44 

(0,35–0,71) 
237(100) 

0,43 

(0,35–0,67) 
238(100) 

0,45 

(0,36–0,71) 
<0,001* 

IAC (%) 475 
24,42 

(14,19–42,75) 
237(100) 

22,07 

(14,19–41,25) 
238(100) 

25,93 

(18,46–42,75) 
<0,001* 

Tempo Tela 

(TT)/horas 
475 

128,57 

(34,29–240) 
237 (100) 

125,71 

(42,86–239,29) 
238(100) 

132,99 

(34,29–240) 
0,09* 

Comp. 

Sedentário 
       

 TT>2h 274(57,7) - 108(45,6) - 93(39,1) - 
0,15‡ 

 TT<2h 201(42,3) - 129(54,4) - 145(60,9) - 

Min= mínimo Max= máximo   

* Teste Mann-Whitney         ‡ Qui-quadrado         § Exato de Fischer     †Falta registro nos prontuários 

maternos 

APGAR= Índice de Apgar Comp.= Comportamento   IMC= Índice de Massa Corporal   

%GC= Percentual de Gordura Corporal RCE= Relação Cintura-estatura   

IAC= Índice de Adiposidade Corporal TT= Tempo de Tela 
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Tabela 2 – Mediana, valores mínimo e máximo do número de leucócitos em relação às variáveis 

de nascimento, antropometria, exames bioquímicos e clínicos em adolescentes. 
 Leucócitos 

p 
 n(%) Mediana (Q1 – Q3) 

Peso Nascimento (g) 

<2500 35(7,4) 5900 (4900 – 6900) 

0,92* 
2500 – 2999  121(25,5) 5600 (4500 – 6850) 

3000 – 3999  308(64,8) 5700 (4900 – 6800) 

> 4000 10(2,1) 5750 (4250 – 6575) 
    

Comprimento ao Nascer 

(cm) 

<45 7(1,5) 5900 (4800 – 6300) 

0,97* >45 a < 53 446(93,9) 5700 (4800 – 6800) 

>53 22(4,6) 5900 (5000 – 6400) 
    

Apgar 1º. Minuto 
<6 18(5,4) 6050 (5350 – 7025) 

0,13** 
>7 318(94,6) 5600 (4675 – 6700) 

     

Apgar 5º. Minuto 
<6 4(1,1) 5450 (4200 – 8725) 

0,97** 
>7 279(98,9) 5600 (4800 – 6700) 

     

Perímetro Cefálico (cm) 

<32 19(4,0) 6300 (5800 – 6900) 

0,30* >32 a < 36 361(76,0) 5700 (4800 – 6800) 

>36 95(20,0) 5500 (4700 – 6600) 
    

Fase da Adolescência 

Inicial 221(46,5) 5600 (4700 – 6700) 

0,42* Intermediária 132(27,8) 5700 (4800 – 6975) 

Final 122(25,7) 5900 (4900 – 6925) 
    

Sexo 
Masculino 237(49,9) 5400 (4600 – 6350) 

<0,001** 
Feminino 238(50,1) 6000 (5000 – 7300) 

    

Estado Nutricional 

Baixo Peso 
a-b

 21(4,4) 5000 (4250 – 6350)  

Eutrófico 
a
 345(72,6) 5600 (4700 – 6700) 

0,008* 
Excesso de peso 

b
 109(22,9) 6000 (5100 – 7450) 

    

Percentual Gordura 

Corporal(%) 

Eutrófico 275(57,9) 5600 (4600 – 6500) 
0,002** 

Excesso de gordura 200(42,1) 6000 (4925 – 7300)  
    

IAC(%) 
Normal 424(89,3) 5600 (4700 – 6700) 

0,002** 
Alterada 51(10,7) 6400 (5200 – 7700) 

    

Perímetro da Cintura(cm) 
Normal 430(90,5) 5600 (4700 – 6700) 

<0,001** 
Alterada 45(9,5) 6300 (5400 – 8000) 

    

RCE(cm) 
Normal 419(88,2) 5600 (4700 – 6700) 

<0,001** 
Alterada 56(11,8) 6350 (5400 – 7950) 

    

Colesterol Total(mg/dL) 
<150md/dL 196(41,3) 5700 (4800 – 6700) 

0,93** 
>150md/dL 279(58,7) 5600 (4800 – 6800) 

    

Triglicerídeos(mg/dL) 
<100md/dL 408(85,9) 5600 (4700 – 6700) 

0,001** 
>100md/dL 67(14,1) 6300 (5300 – 7400) 

    

LDL(mg/dL) 
<100md/dL 310(65,3) 5800 (4800 – 7000) 

0,13** 
>100md/dL 165(34,7) 5500 (4850 – 6500) 

    

HDL(mg/dL) 
<45md/dL 307(64,6) 5600 (4700 – 6800) 

0,18** 
>45md/dL 168(35,4) 5900 (4925 – 6775) 

    

Comportamento Sedentário 
TT>2h 201(42,3) 5690 (4900 – 6800) 

0,96** 
TT<2h 274(57,7) 5700 (4600 – 6800) 

    

Pressão Arterial(mmHg) 
<P90 460(96,8) 5700 (4800 – 6800) 

0,91** 
>P90 15(3,2) 5800 (5400 – 6200) 

IAC= Índice de Adiposidade Corporal RCE= Relação Cintura-Estatura  TT= Tempo de tela 

LDL= Lipoproteína baixa densidade HDL= Lipoproteína de alta densidade 

* Teste  Kruskal-Wallis ** Teste Mann-Whitney 

Q1= Primeiro Quartil   Q3= Terceiro Quartil 

a, b=Letras iguais significam ausência de diferença estatística  
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Tabela 3 - Modelos finais de regressão linear de associação entre leucócitos, variáveis antropométricas, clínicas e laboratoriais ajustada por sexo e fase da 

adolescência. 

Variáveis 
Modelo 1 – IMC 

(R2= 0,46) 

Modelo 2 – IAC 

(R2= 0,45) 

Modelo 3 - %GC 

(R2= 0,44) 

Modelo 4 - RCE 

(R2= 0,45) 

Modelo 5 - PC 

(R2= 0,46) 
 β SE IC(95%) β SE IC(95%) β SE IC(95%) Β SE IC(95%) β SE IC(95%) 

IMC 
(kg/m2) 

0,010 0,002 0,005–0,015 - - - - - - - - - - - - 

%GC (%) - - - - - - 0,004 0,001 0,002–0,006 - - - - - - 

IAC (%) - - - 0,009 0,002 0,004–0,013 - - - - - - - - - 

PC (cm) - - - - - - - - - - - - 0,004 0,0009 0,002–0,005 

RCE (cm) - - - - - - - - - 0,56 0,16 0,245–0,887 - - - 

F. Adol. 0,06 0,012 0,039–0,088 0,08 0,012 0,058–0,106 0,086 0,012 0,062–0,109 0,08 0,012 0,056–0,104 0,06 0,012 0,038–0,088 

Sexo 0,06 0,018 0,027–0,100 - - - - - - 0,05 0,019 0,016–0,091 0,06 0,018 0,026–0,099 

Plaquetas 
(mil/mm3) 

0,0005 0,0001 0,0002–0,0009 0,0006 0,0001 0,0002–0,0009 0,0005 0,0001 0,0002–0,0009 0,0005 0,0001 0,0002–0,0008 0,0005 0,0001 0,0002–0,0009 

Eosinófilos 

(mm3) 
0,0002 0,00003 0,0001–0,0002 0,0001 0,00003 0,0001–0,0002 0,0001 0,00003 0,0001–0,0002 0,0001 0,00003 0,0001–0,0002 0,0002 0,00003 0,0001–0,0002 

Monócitos 
(mm3) 

0,0004 0,00008 0,0003–0,0006 0,0005 0,00008 0,0003–0,0006 0,0005 0,00008 0,0003–0,0006 0,0004 0,00008 0,0003–0,0006 0,0004 0,00008 0,0003–0,0006 

Linfócitos 

(mm3) 
0,0002 0,00001 0,0001–0,0002 0,0002 0,00001 0,0001–0,0002 0,0002 0,00001 0,0001–0,0002 0,0002 0,00001 0,0001–0,0002 0,0002 0,00001 0,0001–0,0002 

IMC= Índice de Massa Corporal   %GC = Percentual de Gordura Corporal  IAC= Índice de Adiposidade Corporal 

PC= Perímetro da Cintura   RCE= Relação Cintura-Estatura   F. Adol.= Fase da Adolescência  

- = Variável não incluída no modelo de regressão. 
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Resumo 

 

INTRODUÇÃO: O aumento do número de leucócitos relaciona-se com a obesidade e 

consequentemente com as Doenças Cardiovasculares. OBJETIVO: Relacionar 

contagem do número de leucócitos e situações nutricionais adversas, nas três fases da 

adolescência. METODOLOGIA: Estudo transversal realizado com 676 adolescentes 

classificados em três fases: G1– Inicial, G2– Intermediária e G3– Final. Cada fase foi 

subdividida em relação ao estado nutricional (IMC) e composição corporal (%GC), 

gerando: A- Eutróficos; B- Eutróficos com excesso de gordura corporal e C- Excesso de 

peso e de gordura corporal. O IMC foi classificado segundo a Organização Mundial de 

Saúde, e o %GC segundo Lohman. Utilizou-se o teste Kolmogorov-Smirnov, o teste de 

Kruskal Wallis e Mann Whitney. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética da 

Instituição. RESULTADOS: A mediana do número de leucócitos foi maior nas 

adolescentes e nos indivíduos com excesso de peso e de gordura corporal. Nos quartis 

mais elevados de leucócitos, observou-se maiores valores de IMC e %GC. Na avaliação 

das fases, a final apresentou maior contagem de leucócitos. Quanto ao estado 

nutricional, os indivíduos do grupo B e C, apresentaram números maiores de leucócitos. 

Independente da fase que os adolescentes se encontravam os do grupo B e C 

apresentaram contagem de leucócitos semelhantes. CONCLUSÃO: A contagem de 

leucócitos aumentou à medida que o IMC e o percentual de gordura corporal se 

elevaram. Adolescentes da fase intermediária e final apresentaram números maiores de 

leucócitos.  

Descritores: Adolescência, Estado Nutricional, Composição Corporal, Contagem de 

Leucócitos. 
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Abstract 

INTRODUCTION: The increased number of leukocytes associated with obesity and 

therefore with cardiovascular diseases. OBJECTIVE: The objective was to relate 

counting the number of leukocytes and adverse nutritional situations, in all three phases 

of adolescence. METHODS: Cross-sectional study with 676 adolescents classified into 

three phases: G1-Beginner, G2-Intermediate and G3-Final. Each phase of adolescence 

was divided in relation to nutritional status (body mass index-BMI) and body 

composition (body fat percentage-%BF), generating groups: A- normal weight; B- 

normal weight with excess body fat and C- Excess weight and body fat. The BMI was 

classified according to the World Health Organization, and% BF according to Lohman. 

We used the Kolmogorov-Smirnov test, the Kruskal Wallis and Mann Whitney. The 

study was approved by the Ethics Committee of the Institution. RESULTS: The median 

number of leukocytes was higher in adolescents and individuals with excess weight and 

body fat. In the higher quartiles of leukocytes, we observed higher BMI and% BF. In 

the evaluation of the phases, the final leukocyte count showed higher. Regarding 

nutritional status, individuals in group B and C, had higher numbers of leukocytes. 

Regardless of the stage that teenagers were group B and C had similar leukocyte count. 

CONCLUSION: The leukocyte count increased as BMI and body fat percentage 

increased. Teenagers in the intermediate and final stages had higher leukocyte numbers. 

Key words: Adolescents, Nutritional Status, Body Composition, Leukocyte Count. 
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Introdução 

 A adolescência compreende o período de 10 a 19 anos de vida, sendo a fase de 

transição da infância para a idade adulta, caracterizada pela puberdade, maturação 

hormonal e crescimento somático, marcados por mudanças físicas e psicológicas. De 

acordo com estas mudanças, a adolescência pode ser dividida em três fases: inicial (10 a 

13 anos); intermediária (14-16 anos) e final (17 a 19 anos).
1
  

As transformações na adolescência são influenciadas por fatores familiares, 

valores, regras socioculturais e condições socioeconômicas.
2
 Estes podem influenciar no 

estado de nutrição e de saúde do adolescente, levando à obesidade, dislipidemias e 

alterações da pressão arterial. Tais condições geralmente relacionam-se com o risco de 

doenças cardiovasculares.
3
  

As doenças cardiovasculares são responsáveis por 29,4% de todas as mortes 

registradas no Brasil. A principal característica das doenças cardiovasculares é a 

presença da aterosclerose. As causas da aterosclerose podem ser de origem genética, 

mas o principal motivo é comportamental, dentre essas se destaca a obesidade, 

sedentarismo, tabagismo, hipertensão, colesterol elevado e consumo excessivo de 

álcool.
4
 A Pesquisa Nacional de Saúde do Escolar (PeNSE - 2012), identificou entre 

adolescentes, comportamentos de risco para a doença arteriosclerótica.
5
 A precocidade 

do início das doenças cardiovasculares e aterosclerótica deve-se também a presença, em 

estágios iniciais da vida, de fatores de risco, como por exemplo, obesidade, hipertensão 

arterial, dislipidemia, que funcionam como desencadeadores para o desenvolvimento do 

processo de aterosclerose.
6
  

As doenças cardiovasculares apresentam componente fisiopatológico 

inflamatório na sua evolução. Os marcadores inflamatórios podem auxiliar na predição 

de eventos cardiovasculares. Dentre esses marcadores destacam-se a proteína c-reativa 
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ultrassensível (PCR-us), as interleucinas, moléculas de adesão da célula vascular 

(VCAM), moléculas de adesão intercelular (ICAM), fator de necrose tumoral alfa 

(TNF-α), citocinas, dentre outros os leucócitos e suas subpopulações.
7
  

O aumento da ocorrência de aterotrombose, bem como, melhor conhecimento 

acerca da fisiopatogenia da inflamação no processo de aterosclerose, faz com que esta 

possa ser considerada como um modelo de doença inflamatória, crônica, subclínica e 

muita vezes presente na infância, avançando por toda a vida chegando ao 

comprometimento extenso de vasos.
8
 Exposição a eventos adversos na infância pode 

estar associada à inflamação na adolescência e posteriormente, de forma sistêmica na 

vida adulta.
9
  

A inflamação induzida pela obesidade é mediada principalmente por células 

imunes, em especial os macrófagos do tecido adiposo.
10

 O aumento do número de 

leucócitos está relacionado à obesidade.
11

 Observa-se na literatura relação positiva entre 

leucócitos e hipertensão arterial, concentração sérica de triglicerídeos, glicemia de jejum 

e obesidade, confirmando haver relação entre o aumento de leucócitos e a presença de 

fatores de risco de doenças cardiovasculares.
12

  

Tendo como base as relações evidenciadas na literatura, entre riscos 

cardiovasculares e leucócitos, estes poderão apresentar-se em maiores números em 

adolescentes com excesso de peso e de gordura corporal. 

 De acordo com as considerações anteriores, este estudo objetivou determinar a 

relação entre a contagem do número de leucócitos e estados nutricionais adversos em 

adolescentes em diferentes fases da vida. 
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Metodologia  

 Estudo transversal realizado com 676 adolescentes, de 10 a 19 anos classificados 

em três fases: G1 – Inicial (10 a 13 anos), G2 – Intermediária (14 a 16 anos) e G3 – 

Final (17 a 19 anos).  

Cada fase da adolescência foi subdividida em relação ao estado nutricional 

(Índice de Massa Corporal - IMC) e composição corporal (percentual de gordura 

corporal - %GC), gerando os grupos: A- Eutróficos (IMC e %GC dentro dos limites de 

normalidade); B- Excesso de gordura corporal (IMC normal e %GC elevada) e C- 

Excesso de peso e de gordura corporal (IMC e %CG acima dos padrões de 

normalidade).  

 Avaliou-se estudantes de escolas públicas e privadas do município de Viçosa-

MG. Para o cálculo amostral utilizou-se o programa EPIINFO versão 6.04, a partir de 

fórmula específica para estudos transversais. Para este cálculo considerou-se a 

população de 11.898, referente ao número de adolescentes na faixa etária do estudo 

segundo censo 2010, prevalência de excesso de peso de 20,5 de acordo com os dados da 

POF (2008-09), variabilidade aceitável de 5% e nível de confiança de 99,9%, 

totalizando amostra mínima de 666 adolescentes. Foram excluídos os adolescentes que 

relataram processos infecciosos e/ou inflamações agudas e doenças crônicas não 

transmissíveis e/ou que estavam em uso de medicamentos, que pudessem aumentar o 

número de leucócitos. 

 A avaliação do peso, estatura, gordura corporal dos adolescentes e a coleta de 

sangue e dosagem de leucócitos ocorreram na Divisão de Saúde da Universidade 

Federal de Viçosa. 

O Índice de Massa Corporal (IMC) foi classificado pelo Escore-Z, de acordo 

com o sexo e idade, utilizando a proposta da World Health Organization.
13
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 O percentual de gordura corporal foi obtido pela bioimpedância elétrica vertical 

com oito eletrodos táteis (InBory 230
®
)
 
e classificado por sexo e considerado risco de 

sobrepeso/sobrepeso, segundo a proposta de Lohman.
14

 

 Os adolescentes com IMC ≥ Escore-z +1, bem como os com percentual de 

gordura corporal acima de 25% (feminino) e 20% (masculino) foram agrupados em 

excesso de peso (sobrepeso/obesidade) e excesso de gordura corporal, respectivamente. 

 A contagem do número de leucócitos foi realizada pelo método de impedância 

elétrica, através do aparelho Coulter T890
®
, utilizando kit Beckman Coulter que adota 

como valores de referência para até 12 anos (4500 – 13500/mm
3
), 13 a 16 anos (4500 – 

13000/mm
3
), 17 a 18 anos (4500 – 12500/mm

3
) e acima de 18 anos (4500 – 

11500/mm
3
).  

 A análise dos dados se deu pelo Statistical Package for the Social Sciences 

(SPSS) versão 20.0. Utilizou-se o teste de normalidade de Kolmogorov-Smirnov, e 

posteriormente os testes Kruskal-Wallis para três ou mais grupos independentes e de 

Mann-Whitney para comparação de dois grupos independentes. A correção de 

Bonferroni foi utilizada para identificar quais os grupos diferiam entre si. O nível de 

significância adotado foi α<0,05.  

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa com seres humanos da 

UFV (Processo n°163/2012). Os participantes foram orientados quanto aos objetivos e o 

termo de consentimento livre esclarecido foi assinado pelos responsáveis quando estes 

eram menores de idade. Todos os indivíduos receberam retorno de atendimento e foram 

orientados quanto às alterações encontradas. 
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Resultados 

 Participaram do estudo 676 adolescentes, com idade de 10,02 a 19,98 anos, 

sendo 299 (44,2%) do sexo masculino e 377 (55,8%) do feminino. Na estratificação por 

fase da adolescência, 280 (41,4%) estavam na inicial, 205 (30,3%) na intermediária e 

191 (28,3%) na final.  

A mediana do IMC foi de 18,40 kg/m
2
 na fase inicial, 21,05 kg/m

2
 na 

intermediária e 21,42 kg/m
2
 na final; e a mediana de %GC foi de 22,2%, 24,8% e 24,0% 

respectivamente (Tabela 01). 

Independente da fase, a mediana do número de leucócitos foi maior entre os 

adolescentes do sexo feminino (p<0,001).   

Na avaliação da mediana do número de leucócitos em relação ao estado 

nutricional observou-se que os maiores valores foram encontrados nos adolescentes 

com excesso de peso (p=0,007); na estratificação por sexo, apenas o masculino manteve 

maiores números de leucócitos nos adolescentes com excesso de peso (p=0,02). Na 

análise do número de leucócitos em relação ao %GC, a maior mediana foi encontrada 

nos adolescentes com excesso de gordura corporal (p<0,001), mantendo na avaliação 

entre os sexos masculino (p=0,02) e feminino (p=0,02), apresentados na Tabela 02. 

Na Tabela 3 estratificou-se os leucócitos em quartis.  Os valores de IMC e de 

%GC foram maiores no quarto quartil em relação ao número de leucócitos, 

independente do sexo.  

Na tabela 4, analisando a situação nutricional dos adolescentes e estratificando 

por sexo, verificou-se que no grupo A, o número de leucócitos foi menor em relação ao 

B (p=0,002) e ao C(p=0,001), entre os grupos B e C não houve diferença, reforçando 

que a gordura corporal pode ser um importante diferencial. Na análise para o sexo, o 
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masculino do grupo C apresentou número maior de leucócitos que os do grupo A 

(p=0,015). 

O número de leucócitos foi avaliado em relação às fases da adolescência, estado 

nutricional e percentual de gordura corporal (Tabela 5). Independentemente do sexo, na 

fase intermediária o número de leucócitos foi maior nos adolescentes com excesso de 

gordura corporal, independentemente do IMC estar adequado ou não (p<0,001). 

 

Discussão 

Nos adolescentes do estudo, o número de leucócitos diferiu entre o sexo, estado 

nutricional (eutróficos e excesso de peso) e percentual de gordura corporal.  

As variáveis IMC, número de leucócitos, percentual de gordura corporal foram 

avaliados em relação às fases da adolescência, sendo que os adolescentes da 

intermediária e final apresentaram números maiores de leucócitos, em relação aos da 

fase inicial.  

Os adolescentes com peso normal (IMC adequado), mas com percentual de 

gordura corporal elevado apresentaram comportamento igual (p>0,005) em relação à 

contagem de leucócitos, aos adolescentes com alterações no peso e gordura corporal.  

Valores elevados de IMC e %GC foram encontrados no IV quartil de leucócitos. 

A contagem de leucócitos elevou-se à medida que o IMC e o %GC se elevaram. Reyes 

et al 
15

  evidenciaram maiores valores de leucócitos nos adolescentes com maior 

percentual de gordura corporal, sugerindo que a correlação entre a contagem de 

glóbulos brancos e a massa de gordura pode ser mediada por biomarcadores 

inflamatórios.   

No presente estudo os valores de leucócitos foram maiores nos indivíduos com 

excesso de peso, segundo o IMC. Estudo realizado a partir dos dados da National 
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Health and Nutrition Examination Survey 1999-2008, que investigou como a idade, 

sexo e a etnia podem modificar a interação da inflamação e obesidade, evidencia que o 

IMC relaciona-se positivamente com o número de leucócitos.
16

  

Corroborando com os dados evidenciados nesse estudo, onde adolescentes com 

excesso de peso e de gordura corporal apresentaram maiores valores de leucócitos, a 

Birth Cohort Study, realizado no Norte da Finlândia, apresenta associação positiva entre 

obesidade e alterações na contagem dos leucócitos de adolescentes, de ambos os 

sexos.
17

  

Considerando que o excesso de peso na fase adulta pode ser prevalente em 

decorrência do estado nutricional na adolescência, que os marcadores inflamatórios se 

apresentam em concentrações aumentadas no processo aterosclerótico, sendo mais 

evidente em indivíduos obesos e dislipidêmicos tendo impacto negativo em múltiplos 

fatores de risco cardiovascular
18

 e que os leucócitos podem ser considerados 

importantes biomarcadores; os dados desse estudo fundamentam a importância da 

prática de atividades que promovam a saúde e nutrição dos adolescentes, reforçando a 

necessidade prevenção primária nessa etapa da vida. 

 O número de leucócitos foi maior nos adolescentes do grupo excesso de gordura 

corporal (B) e excesso de peso e de gordura corporal (C).  Resultados semelhantes 

foram encontrados em pesquisa com adolescentes obesos em comparação à mesma 

população eutrófica, onde se evidenciou estado inflamatório nos obesos, relacionando a 

receptores de leucócitos.
19  

Cruz et al
20 

em estudo com adolescentes, encontraram 

associação entre a contagem de leucócitos e o aumento de percentual de gordura 

corporal. A obesidade e a inflamação, geralmente se manifestam juntas contribuindo 

para o surgimento da doença cardiovascular, proporcionando relação entre marcadores 

inflamatórios e disfunção no endotélio.
21

 Em adolescentes a obesidade está associada ao 
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aumento dos riscos cardiovasculares.
22

 Na literatura encontram-se evidências da relação 

positiva entre leucocitose, hipertensão, concentração sérica de triglicerídeos, glicemia 

em jejum e obesidade, e negativa entre leucocitose e níveis de HDL, o que indica haver 

relação entre aumento do número de leucócitos e a presença de fatores de risco de 

doenças cardiovasculares associados à obesidade.
23

   

O aumento do número de leucócitos entre os adolescentes com excesso de 

gordura corporal, independente do IMC desperta a atenção à saúde desse grupo, visto 

que se conhece a associação desse marcador e as injúrias já no endotélio na infância
24

 e 

posteriormente na fase adulta
6
; bem como, sua relação com doenças cardiovasculares. 

Os resultados reforçam as discussões referentes ao excesso de peso, de gordura 

corporal e aumento da contagem de leucócitos, além da valorização da avaliação do 

percentual de gordura corporal associado ou não ao IMC, visto que os indivíduos dos 

grupos de excesso de gordura corporal (B) e os com excesso de peso e de gordura 

corporal (C) se comportaram de forma semelhante em relação à contagem do número de 

leucócitos.  

Na avaliação das medianas de leucócitos em relação aos grupos de situação 

nutricional (A, B e C) quando estratificado por sexo, apenas o masculino apresentou 

diferença. Os dados divergem do estudo de Reyes et al
15

 onde as adolescentes 

apresentaram relação da obesidade com leucócitos. 

A diferença dos números de leucócitos manteve-se para os adolescentes da fase 

intermediária que se encontravam nos grupos com aumento de percentual de gordura 

corporal (C e B) em relação ao grupo de eutróficos (A). Tal fato pode estar relacionado 

às alterações proporcionadas pela maturação sexual, visto que esta ocorre geralmente na 

fase intermediária da adolescência, e em períodos diferentes entre os sexos. Pinto et al
25

 

encontraram em ambos os sexos, maior prevalência de sobrepeso e obesidade nos 
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estágios finais de maturação sexual. Apesar desse estudo, quando estratificado por sexo 

a diferença das medianas de leucócitos não permanecerem, cabe ressaltar que é a fase 

intermediária que contempla a faixa etária dos estágios finais da maturação sexual. 

Visto que na literatura encontra-se associação entre obesidade e leucócitos
18

, essa pode 

ser a justificativa para as diferenças encontradas. 

 

Conclusão 

A obesidade está relacionada ao aumento dos riscos cardiovasculares e estes são 

previamente determinados pelos marcadores inflamatórios, dentre eles os leucócitos. Os 

dados desse estudo evidenciaram maiores números de leucócitos nos adolescentes com 

excesso de peso e de gordura corporal, permitindo concluir que a contagem leucocitária 

pode constituir marcador de risco biológico precoce nesses indivíduos.  

Após conhecer a relação da alteração dos valores de leucócitos com estado 

nutricional adverso e que esses podem se associar às alterações cardiovasculares, que 

tem seu início na infância e adolescência persistindo durante a fase adulta é fundamental 

identificar esses adolescentes objetivando intervir nesse processo precocemente através 

do planejamento de ações individuais e/ou coletivas por intermédio de políticas 

públicas. 
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Tabela 1 – Distribuição das variáveis, Índice de Massa Corporal, Número de 

Leucócitos, Percentual de Gordura Corporal, nas fases da adolescência. 
Classificação Fases da Adolescência 

  Fase Inicial (G1) Fase Intermediária (G2) Fase Final (G3)  

 
 

Mediana 
Valores  

Min – Max 
Mediana 

Valores  

Min – Max 
Mediana 

Valores  

Min - Max 
p* 

IMC 

Geral 18,40 15,18 – 33,84 21,09 15,77 – 45,75 21,42 16,47 – 40,06 <0,001
a,c

** 

M  17,59 13,97 – 33,84 20,94 15,93 – 30,65  21,29 17,57 – 40,06 <0,001
a,c

** 

F 18,20 14,05 – 31,65 21,09 15,54 – 45,75 21,34 16,47 – 31,67 <0,001
a,c

** 

         

Leucócitos  

Geral 5700 2100 – 10400 5750 2700 – 14700 6100 2700 – 15900 0,019
a
** 

M  5600 3200 – 10300 5100 2700 – 8600   5800 2700 – 9800  0,013
b
** 

F 5800 2100 – 10300  6300 3400 – 14700  6100 3100 – 15900  0,033
a
** 

         

%GC 

Geral 22,20 10,0 – 48,70 24,80 10,10 – 52,50 24,0 10,40 – 45,80 <0,001
a,c

** 

M  19,25 10,0 – 43,90 14,40 10,10 – 42,20  13,60 14,70 – 43,50 <0,001
a,c

** 

F 24,70 15,00 – 48,70 27,40 15,6 – 52,50 27,70 15,7 – 45,80 <0,001
a,c

** 

M= Masculino  F= Feminino 

* Teste de kruskal Wallis – p<0,05 

**Teste Mann Whitney - Correção de Bonferroni. – p<0,016 

a= Comparação Grupo 3 com Grupo 1 

b= Comparação Grupo 3 com Grupo 2 

c= Comparação Grupo 2 com Grupo 1 
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Tabela 2 – Comparação do número de leucócitos em relação ao sexo, IMC e Percentual 

de gordura corporal. 

LEUCÓCITOS 

 N (%) Mediana 
Valores  

Min – Max 
p* 

Sexo     

        Masculino  299 (44%) 5500 2700 – 10300 
<0,001 

        Feminino 380 (56%) 6000 2100 – 15900 
     

IMC     

Geral 
Eutrófico 572 (84,2%) 5700 2100 – 15900 

0,009 
Excesso de Peso  107 (15,8%) 6100 3200 – 10700 

M 
Eutrófico 253 (84,6%) 5400 2700 – 10300 

0,02 
Excesso de Peso  46 (15,4%) 6100 3200 – 9200 

F 
Eutrófico 319 (83,9%) 6000 2100 – 15900 0,11 

Excesso de Peso  61 (16,1%) 6500 3700 – 10700  
     

Gordura Corporal     

Geral 
Adequado  338 (49,8%) 5600 2100 – 10300 

<0,001 
Excesso de Gordura 341 (50,2%) 6100 2100 – 15900 

M 
Adequado  189 (63,2%) 5300 2700 – 9800 

0,02 
Excesso de Gordura 110 (36,8%) 5800 3200 – 10300 

F 
Adequado  149 (39,2%) 5800 2100 – 10300 

0,02 
Excesso de Gordura 231 (60,8%) 6300 2100 – 15900 

M= Masculino 

F= Feminino 

* Teste Mann Whitney - p<0,05 
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Tabela 3 – Quartis do número de leucócitos (mm
3
) em adolescentes, segundo IMC, 

%GC e sexo. 

QUARTIS DE LEUCÓCITOS 

  
I  

n= 205 (27%) 

II  

n= 190 (25%) 

III  

n= 175 (23,1%) 

IV  

n= 189 (24,9%) 
p* 

  
Mediana  

(min – max) 

Mediana  

(min – max) 

Mediana  

(min – max) 

Mediana 

 (min – max) 

IMC 
(kg/m2) 

Geral 19,45  

(15,18 – 45,75) 

19,74  

(15,19 – 30,65) 

20,46  

(15,22 – 35,65) 

21,15  

(15,18 – 34,99) 
0,001

a,b
** 

      

M 19,39 

(15,18 – 40,06) 

19,47 

(15,19 – 30,65) 

20,12  

(15,22 – 35,65) 

21,06  

(15,18 – 33,84) 
0,74 

      

F 19,71  

(15,18 – 45,75) 

19,97  

(15,22 – 29,29) 

20,52 

 (15,39 – 29,60) 

21,34  

(15,42 – 34,99) 
0,05 

       

%GC 

Geral 21,30 

 (10,40 – 52,50) 

22,80 

 (10,0 – 45,40) 

24,30  

(10,30 – 46,60) 

27,35 

 (11,10 – 48,70) 
<0,001

a,b,d
** 

      

M 15,40  

(10,40 – 43,50) 

17,10 

 (10,0 – 40,30) 

17,25  

(10,30 – 43,90) 

20,30  

(11,10 – 42,20) 
0,092 

      

F 25,60  

(15,0 – 52,50) 

25,40  

(15,60 – 45,40) 

26,20  

(15,70 – 46,60) 

28,30 

 (15,70 – 48,70) 
0,065 

M= masculino  F= feminino Geral= masculino + feminino 

Min= mínimo Max= máximo  

I = <P25; II = P25 ┤P50; III = P50 ┤P75; IV = >P75 

* Teste de Kruskal Wallis  

**Teste Mann Whitney - Correção de Bonferroni. – p<0,008 

a= Comparação IV com I  b= Comparação IV com II 
c= Comparação IV com III d= Comparação III com I 
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Tabela 4 – Número de leucócitos (mm
3
) e estado nutricional em adolescentes e por sexo. 

Estado Nutricional dos Adolescentes 

  A  B  C 

p*  n 

(%) 

Leucócitos 

Mediana  

(Min – Max) 

n 

(%) 

Leucócitos 

Mediana  

(Min – Max) 

n 

(%) 

Leucócitos 

Mediana 

 (Min – Max) 

Geral 338 

(50,0) 

5600 

(2100 – 10300) 

231 

(34,2) 

6000 

(2100 – 11500) 

107 

(15,8) 

6200 

(3200 – 10700) 
<0,001

a,b
** 

        

M 189 

(63,2) 

5300 

(2700 – 9800) 

64 

(21,4) 

5600 

(3400 – 10300) 

46 

(15,4) 

6100 

(3200 – 9200) 
0,03

a
** 

        

F 149 

(39,5) 

5800 

(2100 – 10300) 

167 

(44,3) 

6200 

(2100 – 11500) 

61 

(16,2) 

6500 

(3700 – 10700) 
0,07 

M= Masculino F=Feminino Geral= masculino + feminino 

Min= mínimo Max= máximo 

* Teste de Kruskal Wallis 

** Teste Mann Whitney - Correção de Bonferroni. - p<0,016 

A= Adolescente Eutrófico - IMC(Normal) %GC(Normal) 

B= Adolescente com excesso de gordura corporal - IMC(Normal) %GC(Alterado) 

C= Adolescente com excesso de peso e de gordura corporal - IMC(Alterado) %GC(Alterado) 

a= Comparação entre Grupo C e Grupo A 

b= Comparação entre Grupo B e Grupo A 
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Tabela 5 – Avaliação do número de leucócitos e estado nutricional em cada fase da 

adolescência, segundo sexo.  

 Estado Nutricional dos Adolescentes  

  A B C 

p*   n 

(%) 

Mediana  

(min-max) 

n 

(%) 

Mediana  

(min-max) 

N 

(%) 

Mediana  

(min-max) 

Geral  

Inicial 148 

(21,8) 

5600 

 (2100 – 10300) 

104 

(15,4) 

5600  

(2100 – 10300) 

28 

(4,1) 

6200  

(3400 – 10300) 
0,08 

        

Interm. 93 

(13,8) 

5200 

 (2700 – 10300) 

75 

(11,1) 

6250 

 (3400 – 10300) 

37 

(5,5) 

6400 

 (3200 – 9900) 
<0,001

a,b
** 

        

Final 97 

(14,3) 

5800  

(2700 – 10300) 

52 

(7,7) 

6700 

 (3800 – 9500) 

42 

(6,2) 

6150 

 (3600 – 10700) 
0,09 

         

M 

Inicial 81 

(27,1) 

5400 

 (3200 – 9400) 

54 

(18,1) 

5700 

 (3400 – 10300) 

13 

(4,3) 

6100 

 (3400 – 9200) 
0,15 

        

Interm. 56 

(18,7) 

4950 

 (2700 – 8300) 

9 

(3,0) 

5400 

 (3500 – 7300)  

12 

(4,0) 

5850 

 (3200 – 8600)  
0,32 

        

Final 52 

(17,4) 

5700 

 (2700 – 9800) 

1 

(0,3) 

5700  

(2700 – 9800) 

21 

(7,0) 

6100 

 (3600 – 8300) 
0,83 

         

F 

Inicial 67 

(17,8) 

5900 

 (2100 – 10300) 

50 

(13,3) 

5550 

 (2100 – 8700) 

15 

(4,0) 

6400  

(4900 – 10300) 
0,14 

        

Interm. 37 

(9,8) 

5600  

(3400 – 10300) 

66 

(17,5) 

6400 

 (3400 – 11500) 

25 

(6,6) 

6500 

 (4200 – 9900) 
0,16 

        

Final 45 

(11,4) 

6000 

 (3100 – 10300) 

51 

(13,5) 

6700  

(3800 – 9500) 

21 

(5,6) 

6700 

 (3700 – 10700) 
0,28 

M= Masculino F= Feminino Geral= masculino + feminino 

Min= mínimo Max= máximo 

Interm.= intermediária 

A= Adolescente Eutrófico – IMC e %GC dentro dos limites de normalidade 

B= Adolescente com excesso de gordura corporal  

C= Adolescente com excesso de peso e de gordura corporal  

* Teste de Kruskal Wallis 

** Teste Mann Whitney - Correção de Bonferroni. - p<0,016 

a= Comparação entre Grupo C e Grupo A 

b= Comparação entre Grupo B e Grupo A 

c= Comparação entre Grupo C e Grupo B 
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Resumo 

 

Fundamento: Alterações no estilo de vida estão relacionadas à exposição precoce de 

adolescentes às comorbidades associadas às doenças cardiovasculares. Essas afecções 

podem apresentar consequências na vida adulta. Objetivo: determinar a prevalência de 

risco cardiovascular e fatores associados nas três fases da adolescência. Métodos: 

Estudo transversal, realizado com adolescentes de 10 a 19 anos do município de Viçosa-

MG, distribuídos nas três fases. Avaliou-se exames laboratoriais, Índice de Massa 

Corporal classificado em Escore-Z, de acordo com o sexo e idade, e o percentual de 

gordura corporal, classificado segundo sexo. Utilizou-se os testes de Qui-quadrado, 

Qui-quadrado de partição com correção de Bonferroni e Regressão de Poisson. O nível 

de significância adotado foi α<0,05. O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética e 

Pesquisa com seres humanos da UFV. Resultados: Excesso de peso, de gordura 

corporal, perfil lipídico, comportamento sedentário, e história de DCV em familiares 

foram os fatores de risco cardiovasculares mais prevalentes entre os adolescentes. As 

adolescentes apresentaram maiores percentuais de excesso de peso e de gordura. Quanto 

às fases, a inicial apresentou maior percentual de indivíduos com comportamento 

sedentário, excesso de peso, colesterol total e LDL em relação às demais fases. 

Indivíduos com alterações na situação nutricional apresentaram maior propensão a 

desenvolver hipertensão, alterações no colesterol total, LDL, triglicerídeos, insulina, 

HOMA e HDL baixo em relação aos eutróficos. Conclusões: Os fatores de risco 

cardiovasculares têm sido observados em indivíduos cada vez mais jovens e são 

importantes fatores para a identificação de uma população em situação de risco. 

 

Descritores: Adolescente, Fatores de Risco, Doença Cardiovascular 
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Abstract 

 

Background: Changes in lifestyle are related to early exposure of adolescents to 

comorbidities associated with cardiovascular disease. These conditions may have 

consequences in adulthood. Objective: To determine the prevalence of cardiovascular 

risk and its associated factors in the three phases of adolescence. Methods: A cross-

sectional study involving adolescents 10-19 years old in the city of Viçosa distributed in 

three stages. We evaluated laboratory tests, body mass index classified into Z-score 

according to gender and age, and the percentage of body fat classified by gender. We 

used the chi-square test, chi-square partition with Bonferroni correction and Poisson 

regression. The significance level was α < 0.05. The project was approved by the UFV 

Committee of Ethics and Research with Humans. Results: Overweight, excess body fat, 

lipid profile, sedentary behavior, and history of CVD in family were the most prevalent 

cardiovascular risk factors among adolescents. The adolescents had higher rates of 

overweight and excess fat. As for the stages, the first one showed a higher percentage of 

individuals with sedentary behavior, overweight, total cholesterol and LDL in 

comparison with other stages. Individuals with changes in nutritional status were more 

likely to develop hypertension, changes in total cholesterol, LDL, triglycerides, insulin, 

HOMA and low HDL when compared to healthy individuals. Conclusions: The 

cardiovascular risk factors have been observed in younger and younger individuals and 

are important factors to identify a population at risk. 

 

Keywords: Adolescent, Risk Factors, Cardiovascular Diseases 
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Resumen 

Introducción: Los cambios en el estilo de vida están relacionados con la exposición 

temprana de los adolescentes a las comorbilidades asociadas a la enfermedad 

cardiovascular. Estas condiciones pueden tener consecuencias en la edad adulta. 

Objetivo: Determinar la prevalencia de riesgo cardiovascular y factores asociados en las 

tres fases de la adolescencia. Métodos: Estudio transversal provocada por los 

adolescentes de 10-19 años en la ciudad de Viçosa, distribuidos en tres fases. Se 

evaluaron las pruebas de laboratorio, el índice de masa corporal clasificadas en Z-score, 

según el sexo y la edad, y el porcentaje de grasa corporal, clasificados por sexo. Se 

utilizó la prueba de chi-cuadrado, la partición de chi-cuadrado con corrección de 

Bonferroni y la regresión de Poisson. El nivel de significación fue α <0,05. El proyecto 

fue aprobado por el Comité de Ética en Investigación de la UFV con los humanos. 

Resultados: El sobrepeso, la grasa corporal, perfil lipídico, el comportamiento 

sedentario, y la historia de las enfermedades cardiovasculares en la familia fueron los 

factores de riesgo cardiovascular más prevalentes entre los adolescentes. Los 

adolescentes tenían tasas más altas de sobrepeso y grasa. En cuanto a las etapas, la 

inicial mostró un mayor porcentaje de individuos con comportamiento sedentario, 

colesterol sobrepeso, total y LDL en comparación con otras fases. Los individuos con 

cambios en el estado nutricional eran más propensos a desarrollar hipertensión, cambios 

en el colesterol total, LDL, triglicéridos, insulina, HOMA y HDL bajo, en comparación 

con saludable. Conclusiones: Los factores de riesgo cardiovascular se han observado en 

personas cada vez más jóvenes y son factores importantes para identificar una población 

en riesgo. 

 

Palabras clave: Adolescente, Factores de riesgo, La enfermedad cardiovascular 
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Introdução 

O Brasil passa pela transição epidemiológica, onde se observa diminuição da 

mortalidade por doenças infecciosas e aumento por doenças crônicas.
1
 As doenças 

cardiovasculares (DCV) são principais causas de morte no Brasil.
2
  

As lesões vasculares que acompanham essas afecções estão associadas à 

aterosclerose
3
, muitas vezes iniciada na infância ou adolescência

4
 com permanência e 

consequência na vida adulta.
5
  

Alterações no estilo de vida, nível de atividade física, promovem exposição 

precoce de crianças e adolescentes à obesidade e às comorbidades associadas, como as 

doenças cardiovasculares e metabólicas.
6
 Conhecer os fatores de riscos de DCV é 

relevante para elaboração de estratégias de prevenção e tratamento. Dentre esses, o 

excesso de peso, que pode ser encontrado em crianças e adolescentes.
7
  

O excesso de peso está associado à dislipidemia.
8
  A hipercolesterolemia, em 

particular o aumento do LDL e a diminuição dos níveis de HDL são os principais 

preditores das DCV.
9
  

O sedentarismo, outro risco para as DCV, apresenta-se presente na infância e 

adolescência, justificado pela mudança de hábitos. A adoção de estilo de vida pouco 

saudável com diminuição de atividade física e aumento do sedentarismo está fortemente 

relacionada com o desenvolvimento e a manutenção da obesidade.
10-11

  

A obesidade, considerada problema crescente, que atinge 21,5% da população 

adolescente brasileira
12

, está relacionada a afecções, como hipertensão arterial, diabetes 

mellitus, alterações no perfil lipídico, problemas ortopédicos, disfunção psicossocial, 

entre outras.
13

  

Mediante o exposto, o objetivo do estudo é determinar a prevalência de fatores 

de risco cardiovascular e fatores de risco associados nas três fases da adolescência. 
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Metodologia 

Estudo transversal realizado com 676 adolescentes de 10 a 19 anos, do 

município de Viçosa-MG.  

Para a amostra utilizou-se o programa EPIINFO 6.04, a partir de fórmula 

específica para estudos transversais. Considerou-se a população de 11898, referente ao 

número de adolescentes na faixa etária do estudo no município, segundo censo (2010), 

prevalência de 50%, por considerar múltiplos fatores de risco cardiovascular como 

desfecho
14

, variabilidade aceitável de 5% e nível de confiança de 99%, totalizando 

amostra mínima de 628 adolescentes. Não foram incluídos, os portadores de doenças 

crônicas, gestantes ou que estavam em uso de medicamentos hipolipemiantes. 

Os dados clínicos, estilos de vida e história familiar foram obtidos por entrevista. 

Os exames foram realizados após jejum de 12 horas, no laboratório de análises clínicas 

da Divisão de Saúde-UFV, sendo dosada glicemia de jejum, triglicerídeos, colesterol 

total e frações, insulina de jejum, índice HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment – 

insulin resistance) e hemograma. Para classificação do perfil lipídico, considerou-se 

colesterol total elevado >150 mg/dL, LDL e triglicerídeos elevados >100 mg/dL e HDL 

<45 mg/dL, em relação a insulina e HOMA considerou-se valores elevados >15 mU/L e 

>3,16, respectivamente, conforme a I Diretriz de Prevenção de Aterosclerose na 

Infância.
15 

Considerou-se glicemia alterada, os valores > 100 mg/dL.
16

  

A pressão arterial foi aferida, baseada no protocolo estabelecido pela VI Diretriz 

Brasileira de Hipertensão Arterial
17

. 

O comportamento sedentário foi avaliado conforme auto relato de tempo parado, 

durante toda semana em frente à televisão, videogame e computador, caracterizado 

como tempo de tela (TT), sendo classificado como comportamento sedentário o TT > 

2horas/dia.
18
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Avaliou-se o peso através de balança digital eletrônica, com capacidade máxima 

de 150 kg e sensibilidade de 50g, para estatura utilizou-se estadiômetro portátil, com 

extensão de 2,13m e resolução de 0,1cm. O Índice de Massa Corporal (IMC) foi 

classificado em Escore-Z, de acordo com o sexo e idade
19.

 O percentual de gordura 

corporal (%GC) foi obtido pelo equipamento de bioimpedância elétrica vertical com 

oito eletrodos táteis (InBory 230
®
)

 
e classificado segundo sexo.

20
  

 IMC ≥ Escore-z +1, bem como percentual de gordura corporal acima de 25% 

(feminino) e 20% (masculino) foram agrupados e classificados em excesso de peso 

(sobrepeso/obesidade) e excesso de gordura corporal, respectivamente. 

Após avaliação do IMC e %GC, gerou-se os grupos: G1- Eutróficos (IMC e 

%GC dentro dos limites de normalidade); G2- Excesso de gordura corporal (IMC 

normal e %GC elevada) e G3 - Excesso de peso e de gordura corporal (IMC e %CG 

acima dos padrões de normalidade).  

Os adolescentes foram distribuídos nas três fases da adolescência, assim 

descrita; 10 a 13 anos: inicial; 14 a 16 anos: intermediária e 17 a 19 anos: tardia
21

.  

A análise dos dados se deu pelo Statistical Package for the Social Sciences 

(SPSS – Chicago, IL, Estados Unidos) versão 20.0, pelo qual foram calculadas as 

frequências relativa e absoluta dos fatores risco quanto ao sexo, fase da adolescência e 

situação nutricional. A diferença entre as proporções foi avaliada pelo teste de Qui-

quadrado e Exato de Fisher quando necessário. Para as variáveis de desfecho com mais 

de duas categorias foi utilizado o Qui-quadrado de partição com correção de Bonferroni. 

A Razão de Prevalência (RP) e respectivos Intervalos de Confiança (IC95%) foram 

calculados pela Regressão de Poisson, para todas as variáveis que apresentaram p<0,05 

no teste do qui-quadrado através do programa Data Analysis and Statistical Software 

(STATA – Stata Corp., College Station, TX, Estados Unidos). Para avaliar a associação 
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entre estado nutricional e fatores de risco cardiovasculares, a RP foi ajustada para sexo e 

fase da adolescência, sendo determinada por regressão de Poisson. O nível de 

significância adotado foi α<0,05. 

 Os participantes foram orientados quanto aos objetivos do estudo e assinatura do 

termo de consentimento livre esclarecido, para os adolescentes menores de idade o 

documento foi assinado pelos responsáveis. Todos os indivíduos receberam retorno de 

atendimento e foram orientados quanto às alterações encontradas. O estudo foi aprovado 

pelo Comitê de Ética e Pesquisa com seres humanos da UFV (Processo n°163/2012). 

 

Resultados 

 Participaram do estudo 676 adolescentes de 10 a 19 anos, sendo 378 (55,9%) 

feminino. Na divisão pelas fases da adolescência observou-se: 280 (41,4%) na inicial, 

204 (30,2%) na intermediária e 192 (28,4) na final. 

Quanto à situação nutricional, o Grupo 01 foi composto por 337 (49,9%), o 

Grupo 02 por 178 (26,3%) e o Grupo 03 por 161 (23,8%). 

 Na avaliação total da amostra 161 (23,8%) dos adolescentes encontrava-se com 

excesso de peso e 339 (50,1%) com excesso de gordura.  

 Entre os adolescentes, 60,5% apresentaram colesterol total acima das 

recomendações (>150mg/dl), 34,3% índices elevados de LDL (>100mg/dl), 15,9% 

triglicerídeos elevados (>100mg/dl) e 35,4% baixo HDL (<45mg/dl). O comportamento 

sedentário foi observado em 64,8% e a história familiar para DCV foi relatada por 

44,2% dos adolescentes. 
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 Em relação ao sexo (Tabela 01), o feminino apresentou maior percentual de 

excesso de gordura, colesterol total elevado e insulina, no masculino observou-se 

maiores percentuais de HDL baixo e pressão arterial acima do P90.  

 Adolescentes da fase inicial apresentaram maior percentual de comportamento 

sedentário, excesso de peso, colesterol total e LDL elevado em relação às demais fases 

(Tabela 02). 

 Adolescentes do Grupo 03 apresentaram maior propensão a desenvolver 

hipertensão e alterações LDL, hipertrigliceridemia, insulina, HOMA elevado e HDL 

baixo. O Grupo 02 apresentou maior percentual de adolescentes com colesterol total 

elevado, hipertrigliceridemia, insulina, HOMA alterado e HDL baixo, em relação ao 

Grupo 01. O percentual de indivíduos com comportamento sedentário foi maior no 

Grupo 01 em relação aos demais (02 e 03). Os grupos 02 e 03 se comportaram de 

maneiras semelhantes em relação aos fatores de risco cardiovascular com exceção das 

variáveis HDL (baixo), triglicerídeos, insulina, HOMA alterada e PA >P90, onde o 

grupo 03 apresentou maiores percentuais (Tabela 03). 

Através da análise bivariada (Tabela 04) confirmou-se o excesso de gordura, 

insulina alterada, colesterol total e triglicerídeos elevados para o sexo feminino e o HDL 

baixo e a pressão arterial >P90 para o masculino. 

O excesso de peso, o comportamento sedentário, colesterol total e LDL elevados 

mantiveram-se nos indivíduos da fase inicial, em relação às demais fases. 

O grupo 03 manteve maiores números de adolescentes com HDL baixo, insulina 

e HOMA alterado, LDL e triglicerídeos elevados em comparação ao grupo 01. O grupo 

02 manteve-se maior número de adolescentes com insulina e HOMA baixo e 

triglicerídeos elevados em relação ao grupo 01. 
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A análise de regressão ajustada para sexo e fase da adolescência (Tabela 05) 

demonstrou que os indivíduos com excesso de peso apresentaram alterações no número 

de LDL e triglicerídeo elevado, HDL baixo e alterações nos valores pressóricos. Os 

adolescentes com excesso de gordura corporal apresentaram maiores valores de LDL e 

triglicerídeos elevados e HDL baixo. O comportamento sedentário e o fato de possuir 

familiar com história de DCV não se associaram com os fatores de risco para doenças 

cardiovasculares. 

 

Discussão 

 O excesso de peso e de gordura corporal, perfil lipídico, comportamento 

sedentário, e história de DCV em familiares foram os fatores de risco cardiovasculares 

mais prevalentes nos participantes do estudo. 

 A prevalência do excesso de peso (23,8%) nos adolescentes do estudo foram 

superiores aos dados da POF 2008-2009
22

 que encontrou prevalências de 20,5%, e aos 

17,3% e 18,5% encontrados respectivamente em estudos no nordeste e sudeste 

brasileiro.
23-24

 A relevância desses dados está no fato de que adultos jovens estão 

expostos à obesidade na ocorrência de ganho de peso na transição das fases da vida. 

Estudo na população brasileira demonstrou que a incidência do excesso de peso entre 

indivíduos com peso baixo ou normal, aos 20 anos, é estimada em 40%, no sexo 

masculino, e em 30%, no feminino. A persistência da obesidade, por sua vez, é estimada 

em 65%, no sexo masculino, e em 47%, no feminino.
25

 A incidência ou persistência da 

obesidade em adultos está associada ao desenvolvimento de doenças crônicas e aumento 

do risco de mortalidade precoce.
26

 

 O excesso de gordura corporal (50,1%) vem reafirmar a relevância da avaliação 

desta variável na identificação dos fatores de risco para doenças cardiovasculares. 
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Diferentes instrumentos têm sido utilizados para determinação da obesidade, pode-se 

observar na literatura que muitos autores utilizam o IMC como forma de determinar o 

excesso de gordura corporal, porém em revisão sistemática e meta-análise
27

, pode-se 

verificar que o IMC tem alta especificidade, mas baixa sensibilidade para detectar o 

excesso de adiposidade e não consegue identificar mais de um quarto das crianças com 

excesso de percentual de gordura corporal. A obesidade é uma condição patológica que 

agrega fatores de risco às doenças cardiovasculares, tais como resistência insulínica, 

diabetes, hipertensão e as dislipidemias.
28

  

 O excesso de peso e de gordura corporal nos adolescentes desse estudo esteve 

associado às alterações no perfil lipídico, em especial ao LDL e Triglicerídeos elevados 

e HDL baixo.  

 Na estratificação pela fase da adolescência, a inicial apresentou maior excesso 

de peso, comportamento sedentário, alterações no perfil lipídico para colesterol total > 

150 mg/dL e LDL > 100 mg/dL em relação às demais fases, esses achados reforçam a 

importância do trabalho de prevenção das doenças e promoção da saúde, alterações dos 

hábitos de vida principalmente no que diz respeito às mudanças nos padrões alimentares 

e nível de atividades física.
29-30

  

Na avaliação da situação nutricional o grupo 03 apresentou maior fator de risco 

cardiovascular agrupado. O grupo 02 apresentou alterações no perfil lipídico (CT > 150 

mg/dL, HDL <45 mg/dL, TG > 100 mg/dL) evidenciando a importância da avaliação do 

percentual de gordura corporal no diagnóstico do excesso de peso e obesidade e sua 

relação com as doenças cardiovasculares. A obesidade está associada a alterações 

lipídicas e influenciando no aumento do risco cardiovascular.
31

 As dislipidemias são 

fatores de risco para doenças cardiovasculares, constituindo o maior fator de impacto no 
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desenvolvimento da aterosclerose, em especial com a presença de níveis elevados de 

LDL.
32

  

Em relação à hipertrigliceridemia na infância e adolescência, um nível de 

triglicérides entre 100 e 200 mg/dL geralmente está relacionado à obesidade e acima de 

200 mg/dL, geralmente relacionado a alterações genéticas.
15

 

O perfil lipídico dos grupos G3 e G2 apresentaram-se alterados em relação ao 

G1. Pode-se observar que o G3 apresentou maior percentual de adolescentes com 

menores valores de HDL que o G1 e G2. Nessa avaliação acredita-se que o fator 

determinante para essa alteração é o percentual de gordura corporal em função do IMC. 

Esses dados corroboram com estudo, onde adolescentes obesos apresentaram maiores 

concentrações de colesterol total, LDL e menores concentrações de HDL.
33

  

A prevalência de Pressão Arterial >P90 em adolescentes do grupo 03 vem de 

encontro aos achados na literatura que relacionam alterações pressóricas ao aumento do 

IMC e percentual de gordura corporal.
34

  

 Outro achado neste estudo foi a relação da situação nutricional com as alterações 

nos níveis de insulina e HOMA.  Semelhantemente, ao estudo realizado na cidade de 

São Paulo/Brasil com adolescentes de 10 a 19 anos não encontraram diferença nos 

níveis de glicose entre os grupos obesos e eutróficos
35

, porém foram encontradas 

diferenças nos níveis de insulina e o índice HOMA. A insulina e o índice HOMA 

parecem ser marcadores mais sensíveis no monitoramento de alterações no metabolismo 

de carboidratos. Considerando que o índice HOMA em adolescentes está diretamente 

relacionado à presença de fatores de risco cardiovascular e que esses aumentam na 

presença da obesidade
36

, a avaliação dessa variável assim como das concentrações de 

insulina deve ser realizada para a avaliação precoce do risco cardiovascular em 

adolescentes. 
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 Outro fator modificável para risco de doença cardiovascular identificado nesse 

estudo esteve relacionado ao comportamento sedentário, apresentado por 64,8% dos 

adolescentes, valores elevados desse comportamento também foram encontrados no 

estudo de Tenório e colaboradores (2010)
37

 chegando a 49,9% nos finais de semana.  

Diferentemente do estudo de Andaki (2013)
18

, onde, encontrou-se relação do 

comportamento sedentário com alterações antropométricas e clínicas em especial nos 

indivíduos da primeira fase da adolescência.   

 Dentre as causas não modificáveis para doenças cardiovasculares, avaliou-se a 

história familiar para DCV, onde se pode perceber relato de 44,2% dos participantes. 

Estudos evidenciam que o comportamento de risco à saúde dos pais associa-se ao 

mesmo comportamento dos adolescentes.
38

  

 Os achados desse estudo evidenciam a importância da avaliação e 

monitoramento dos adolescentes quanto aos fatores de risco cardiovascular, visto que 

estes podem ser identificados nessa fase, minimizando as complicações para outros 

momentos da vida. A adoção de mudanças de hábitos e estilo de vida são ações que 

devem ser promovidas pelos profissionais de saúde.   

 

Conclusão 

 Os fatores de risco cardiovasculares têm sido observados em indivíduos cada vez 

mais jovens e são importantes fatores para a identificação de uma população em 

situação de risco. 

 Nesse estudo observou-se que a identificação de fatores de risco em adolescentes 

pode contribuir para uma diminuição da doença cardiovascular futura. O excesso de 

peso e de gordura corporal esteve associado às alterações bioquímicas relacionadas aos 

riscos cardiovasculares. Dessa forma é fundamental que os adolescentes sejam 
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avaliados rotineiramente para prevenir os agravos das alterações bioquímicas e 

antropométricas, visto que na atualidade os hábitos de vida, como sedentarismo, 

alterações no comportamento alimentar, dessa população também estão associados ao 

aumento do risco cardiovascular. 

Através dos resultados encontrados, pode-se pensar na possibilidade de 

elaboração de estratégias para atuação na população adolescente, através de propostas 

de saúde na escola, por ações das estratégias saúde da família ou mesmo com o 

desenvolvimento de ambulatórios especializados para esse público. 
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Tabela 01 - Prevalência de alterações antropométricas, clínicas e história familiar 

em relação ao sexo dos adolescentes. 

Fatores de Risco Total n(%) 

Sexo 

p* Masc 

n=298  

Fem 

n=378  

Excesso de Peso 161 (23,8) 77 (25,8) 84 (22,2) 0,27 

Excesso de GC 339 (50,1) 110 (36,9) 229 (60,6) <0,001 

PA> P90 21 (3,1) 14 (4,7) 7 (1,9) 0,03 

DCV Familiar 299 (44,2) 125 (41,9) 174(46%) 0,17 

Sedentarismo  438(64,8) 182 (41,6) 256 (58,4) 0,07 

CT  ≥150mg/dL 409 (60,5) 158 (53) 251 (66,4) <0,001 

LDL >130 mg/dL 232 (34,3) 92 (30,9) 140 (37) 0,09 

TG >130mg/dL 107 (15,8) 38 (12,8) 69 (18,3) 0,05 

HDL < 45mg/dL 239 (35,4) 128 (43) 111 (29,4) <0,001 

Glicose >100mg/dL 6 (0,9) 3 (1,0) 3 (0,8)  0,76 

Insulina >15U/mL 77 (11,7) 25 (8,4) 52 (13,8) 0,02 

HOMA ≥3,16 79 (11,7) 27 (9,1) 52 (13,8) 0,05 

* Qui-quadrado – p<0,05;  Mas - Masculino; F - Feminino; 

GC - Gordura Corporal; PA - Pressão Arterial;    CT - Colesterol Total;  

TG - Triglicerídeos; DCV - Doença Cardiovascular; 

LDL - Lipoproteína baixa densidade;    HDL - Lipoproteína de alta densidade. 
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Tabela 02 - Prevalência de alterações antropométricas, clínicas e história familiar 

em relação à fase da adolescência. 

Fatores de Risco Total n(%) 

Fases da Adolescência 

p* Inicial 

n= 280 

Intermediária 

n= 178 

Final  

n= 161 

Excesso de Peso 161 (23,8) 82 (29,3) 42 (20,6) 37 (19,3) 0,01 ‡, § 

Excesso de GC 339 (50,1) 132 (47,1) 112 (54,9) 95 (49,5) 0,23 

PA> P90 21 (3,1) 9 (3,2) 8 (3,9) 4 (2,1) 0,56 † 

DCV Familiar 299 (44,2) 114 (40,7) 105 (51,5) 80 (41,7) 0,34 

Sedentarismo  438(64,8) 154 (35,2) 150 (34,2) 134 (30,6) <0,001 ‡, § 

CT  ≥150mg/dL 409 (60,5) 193 (68,9) 110 (53,9) 106 (55,2) 0,001 ‡, § 

LDL >130 mg/dL 232 (34,3) 125 (44,6) 49 (24) 58 (30,2) <0,001 ‡, § 

TG >130mg/dL 107 (15,8) 50 (17,9) 31 (15,2) 26 (13,5) 0,43 

HDL < 45mg/dL 239 (35,4) 95 (33,9) 73 (35,8) 71 (37) 0,78 

Glicose >100mg/dL 6 (0,9) 4 (1,4) 1 (0,5) 1 (0,5) 0,45 

Insulina >15U/mL 77 (11,7) 37 (13,2) 23 (11,3) 17 (8,9) 0,34 

HOMA ≥3,16 79 (11,7) 38 (13,6) 25 (12,3) 16 (8,3) 0,21 

GC - Gordura Corporal; PA - Pressão Arterial; CT - Colesterol Total;  

TG – Triglicerídeos;  DCV - Doença Cardiovascular; 

LDL - Lipoproteína baixa densidade; HDL - Lipoproteína de alta densidade; 

* - Qui-quadrado de partição com Correção de Bonferroni p<0,016;  

† - Teste Exato de Fisher’s; ‡ - Comparação entre a fase inicial e intermediária;  

§ - Comparação entre a fase inicial e final. 
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Tabela 03 - Prevalência de alterações antropométricas, clínicas e história familiar 

em relação à situação nutricional dos adolescentes. 

Fatores de Risco Total n(%) 

Situação Nutricional 

p** Grupo 01 

n= 337 

Grupo 02 

n= 178 

Grupo 03 

n= 161 

Excesso de Peso 161 (23,8) - - 161(100) - 

Excesso de GC 339 (50,1) - 178(100) 161(100) - 

PA> P90 21 (3,1) 9 (2,7) 1 (0,6) 11 (6,8) 0,004 †, ‡, §  

DCV Familiar 299 (44,2) 151 (44,8) 85 (47,8) 63 (39,1) 0,31 

Sedentarismo  438(64,8) 202 (46,1) 129 (29,5) 107 (24,4) 0,01 ¶, # 

CT  ≥150mg/dL 409 (60,5) 189 (56,1) 121 (68) 99 (61,5) 0,03 // 

LDL >130 mg/dL 232 (34,3) 100 (29,7) 63 (35,4) 69 (42,9) 0,01 ‡, § 

TG >130mg/dL 107 (15,8) 32 (9,5) 29 (16,3) 46 (28,6) <0,001 ‡, §, // 

HDL < 45mg/dL 239 (35,4) 110 (32,6) 47 (26,4) 82 (50,9) <0,001 ‡, §, // 

Glicose >100mg/dL 6 (0,9) 2 (0,6) 1 (0,6) 3 (1,9) 0,31 

Insulina >15U/mL 77 (11,7) 11 (3,3) 17 (9,6) 49 (30,4) <0,001 ‡, §, // 

HOMA ≥3,16 79 (11,7) 15 (4,5) 17 (9,6) 47 (29,2) <0,001 ‡, §, // 

* - Qui-quadrado de partição com Correção de Bonferroni p<0,016;  

† - Teste Exato de Fisher’s; 

Grupo 01 - IMC(Normal) %GC(Normal); Grupo 02 - IMC(Normal) 

%GC(Alterado);Grupo 03 - IMC(Alterado)%GC(Alterado); 

GC - Gordura Corporal; PA - Pressão Arterial;  CT - Colesterol Total;  

TG - Triglicerídeos;  DCV - Doença Cardiovascular; 

LDL - Lipoproteína baixa densidade; HDL - Lipoproteína de alta densidade; 

‡ - Comparação Grupo 03 e Grupo 01; § - Comparação Grupo 03 e Grupo 02; 

// - Comparação Grupo 02 e Grupo 01; ¶ - Comparação Grupo 01 e Grupo 03; 

# - Comparação Grupo 01 e Grupo 02. 
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Tabela 04 - Análise bivariada entre fatores de risco para doenças cardiovasculares e as variáveis sexo, fase da adolescência e 

situação nutricional. 

  Excesso de Peso Excesso de Gordura Sedentarismo Insulina HOMA 

  RP IC (95%) RP IC (95%) RP IC (95%) RP IC (95%) RP IC (95%) 

Sexo 
M 1  1  1  1  1  

F 0,97 0,92–1,02 1,17 1,11–1,23 1,04 0,99–1,08 1,04 1,0–1,09 1,02 0,99–1,04 

            

Fase 

Adolescência 

I 1  1  1  1  1  

II 0,93 0,87–0,99 1,05 0,99–1,11 1,11 1,06–1,17 0,98 0,93–1,03 0,99 0,96–1,02 

III 0,92 0,86–0,98 1,01 0,95–1,08 1,09 1,03–1,15 0,96 0,91–1,01 0,97 094–1,00 

            

Situação 

Nutricional 

G1 - - - - 1  1  1  

G2 - - - - 1,07 1,02–1,13 1,06 1,01–1,10 1,02 1,0–1,04 

G3 - - - - 1,04 0,98–1,09 1,26 1,19–1,33 1,12 1,08–1,15 

Regressão de Poisson; M - Masculino;  F - Feminino; 

I - Fase Inicial; II - Fase Intermediária; III - Fase Final; 

G1 - IMC(Normal) %GC(Normal);  G2 - IMC(Normal) %GC(Alterada);  G3 - IMC(Alterada) %GC(Alterada).
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(Continuação) Tabela 04- Análise bivariada entre fatores de risco para doenças cardiovasculares e as variáveis sexo, fase da 

adolescência e situação nutricional. 

  Colesterol Elevado HDL Baixo LDL Elevado Triglicerídeos Elevado Pressão Arterial 

  RP IC (95%) RP IC (95%) RP IC (95%) RP IC (95%) RP IC (95%) 

Sexo 
M 1  1  1  1  1  

F 1,08 1,03–1,13 0,90 0,85–0,95 1,04 0,99–1,10 1,04 1,0–1,09 1,01 1,00–1,02 

            

Fase 

Adolescência 

I 1  1  1  1  1  

II 0,91 0,86–0,96 1,01 0,95–1,08 0,85 0,80–0,91 0,97 0,92–1,03 0,99 0,97–1,01 

III 0,91 0,86–0,97 1,02 0,95–1,09 0,90 0,84–0,95 0,96 0,90–1,02 1,00 0,99–1,02 

            

Situação 

Nutricional 

G1 1  1  1  1  1  

G2 1,07 1,02–1,13 1,04 0,97–1,11 0,95 0,89–1,01 1,06 1,0–1,12 1,01 1,00–1,02 

G3 1,03 0,97–1,09 1,10 1,03–1,17 1,13 1,06–1,21 1,17 1,10–1,24 0,97 0,95–1,00 

Regressão de Poisson; M - Masculino;  F - Feminino; 

LDL - Lipoproteína baixa densidade;   HDL - Lipoproteína de alta densidade; 

I - Fase Inicial; II - Fase Intermediária; III - Fase Final; 

G1 - IMC(Normal) %GC(Normal);  G2 - IMC(Normal) %GC(Alterada);  G3 - IMC(Alterada) %GC(Alterada).
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Tabela 05 - Análise ajustada entre fatores de risco para doenças cardiovasculares e sexo, fase da adolescência.  

  Colesterol Elevado LDL Elevado HDL Baixo Triglicerídeo Elevado Pressão arterial > P90 

  RP* IC (95%) RP* IC (95%) RP* IC (95%) RP* IC (95%) RP* IC (95%) 

Excesso 

de Peso 

Não 1  1  1  1  1  

Sim 1,00 0,95-1,05 1,07 1,01-1,14 1,15 1,09-1,22 1,14 1,08-1,22 0,97 0,95-0,99 

            

Excesso de 

Gordura 

Não 1  1  1  1  1  

Sim 1,03 0,99-1,08 1,06 1,00-1,12 1,06 1,01-1,12 1,10 1,05-1,16 0,99 0,97-1,00 

            

C. 

Sedentário 

Não 1  1  1  1  1  

Sim 1,03 0,99-1,08 0,99 0,93-1,04 0,97 0,92-1,03 1,01 0,96-1,06 1,00 0,99-1,02 

            

História 

Familiar 

DCV 

Não 1  1  1  1  1  

Sim 1,01 0,97-1,06 1,01 0,96-1,07 1,01 0,96-1,06 1,01 0,97-1,06 1,00 0,98-1,01 

Regressão de Poisson; * - Ajustada para sexo e fase da adolescência;  

LDL - Lipoproteína baixa densidade; HDL - Lipoproteína de alta densidade
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Resumo 

 

Objetivo: Determinar o poder de associação da contagem leucocitária e fatores de 

riscos cardiovasculares em adolescentes. Metodologia: Estudo transversal realizado 

com 676 adolescentes de 10 a 19 anos, em de Viçosa, MG. O estudo foi aprovado pelo 

Comitê de Ética e Pesquisa com seres humanos da UFV. Avaliou-se o Índice de Massa 

e de adiposidade Corporal, Percentual de gordura, Relação Cintura-Estatura, Perímetro 

da Cintura, perfil lipídico, glicemia, insulina, HOMA-IR e contagem de leucócitos. Para 

análise utilizou-se os teste de Kolmogorov-Smirnov, Kruskal-Wallis, Mann-Whitney, 

qui-quadrado e regressão linear. O nível de significância adotado foi α<0,05. 

Resultados e Discussão: O excesso de peso, de gordura corporal, maiores valores da 

relação cintura-estatura e de perímetro da cintura foi encontrados nos adolescentes do 

quarto quartil da contagem de leucócitos. Assim como os maiores valores de 

triglicerídeos. Os leucócitos totais apresentaram correlação positiva com todas as 

variáveis antropométricas, com os triglicerídeos, plaquetas, insulina e HOMA-IR. Entre 

as subpopulações de leucócitos, os linfócitos correlacionaram-se positivamente com o 

colesterol total, os eosinófilos com a glicose e os monócitos com o LDL. Os basófilos 

não apresentaram nenhuma correlação com os fatores de risco cardiovasculares. Nos 

modelos finais de regressão, sexo, fase da adolescência e plaquetas foram preditoras 

independentes do aumento dos números de leucócitos em adolescentes. Conclusão: A 

análise do número de leucócitos pode ser utilizada na rotina da prática de assistência à 

saúde do adolescente, pela relevância dessa variável como risco cardiovascular, 

principalmente por se tratar de um exame de baixo custo e fácil interpretação na prática 

clínica. 

 

Palavras-chave – Contagem de Leucócitos, Adolescente, Doença Cardiovascular, 

Fatores de Risco. 
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Abstract 

Objective: Determine the association power of leukocyte count and cardiovascular risk 

factors in adolescents. Methods: A cross-sectional study with 676 adolescents aged 10 

to 19 years in Viçosa, MG. The study was approved by the UFV Ethics and Research 

with Humans Committee. We evaluated mass and body fat indexes, body fat 

percentage, Waist-Height ratio, waist circumference, lipid profile, blood glucose, 

insulin, HOMA-IR and leukocyte count. For analysis, we used the Kolmogorov-

Smirnov test, Kruskal-Wallis, Mann-Whitney, chi-square and linear regression. The 

significance level was α <0.05. 

Results and Discussion: Excess of weight and body fat, higher values of waist-height 

and waist circumference were found among adolescents in the fourth quartile the count 

of leukocytes, as well as higher triglyceride levels. The total leukocytes were positively 

correlated with all anthropometric variables, also with triglycerides, platelets, insulin 

and HOMA-IR. Among the leukocyte subpopulations, lymphocytes positively 

correlated with total cholesterol, eosinophils with glucose and monocytes with LDL. 

Basophils showed no correlation with cardiovascular risk factors. In the final regression 

models, gender, adolescence stage and platelets were independent predictors of 

increased numbers of leukocytes in adolescents. 

Conclusion: The analysis of the leukocyte number can be used in the practice of the 

adolescent health care routine for the relevance of this variable as a cardiovascular risk, 

mainly because of its low cost and easy interpretation in clinical practice. 

 

Keywords - Leukocyte Count, Teenager, Cardiovascular Disease, Risk Factors.  
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Introdução 

O fenômeno de transição epidemiológica descrito pela Organização Pan-

Americana de Saúde (OPAS) evidencia diminuição na mortalidade por doenças 

infecciosas e aumento por Doenças Crônicas Não Transmissíveis (DCNT). As DCNT 

são as principais causas de incapacidade prematura e mortalidade na maioria dos países 

de nosso continente, incluindo o Brasil, e neste representam mais de 62% do total de 

óbitos do país, sendo maior nas Regiões Sul e Sudeste. Dentre essas DCNT destacam-se 

as Cardiovasculares (DCV).
1
  

O desenvolvimento das DCV está relacionado a fatores de risco não 

modificáveis como a idade, histórico familiar de DCV e sexo; e modificáveis que 

incluem o tabagismo, LDL elevado, HDL baixo, hipertensão arterial, sedentarismo, 

obesidade.
2,3

  

Alterações nos fatores de risco cardiovascular, aumentam os de aterosclerose, e 

esta é considerada o principal mecanismo patogênico para as DCV.
4
 Pelo fato da 

aterosclerose, apresentar-se como modelo de doença inflamatória crônica subclínica, 

que pode se iniciar na infância
5
, é necessário estudar os marcadores inflamatórios 

presentes na adolescência, inclusive em indivíduos aparentemente saudáveis. 

O conhecimento dos fatores de risco cardiovasculares é fundamental para o 

estabelecimento de estratégias de prevenção dessas doenças. Embora as DCV tenham 

manifestação clínica na idade adulta, crescem as evidências de que os fatores de risco 

surgem na infância e adolescência estendendo-se até idades avançadas.
6
  

Na literatura encontra-se registros que a elevação da concentração de leucócitos 

é fator de risco para doenças cardiovasculares.
7
 A contagem de leucócitos e suas 

subpopulações constituem marcador confiável como indicador da resposta 

imunológica.
8
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Conhecendo a patogênese da aterosclerose e os efeitos dos fatores de risco 

cardiovasculares sobre as alterações leucocitárias; definiu-se como objetivo desse 

estudo, detreminar o poder de associação da contagem leucocitária e fatores de riscos 

cardiovasculares em adolescentes.. 

 

Metodologia 

Estudo transversal realizado com adolescentes de 10 a 19 anos, residentes na 

zona rural e urbana do município de Viçosa, MG, divididos nas três fases: inicial (10 a 

13 anos); intermediária (14-16 anos) e final (17 a 19 anos). 

A busca pelos adolescentes se deu por visita às escolas do município, após 

autorização dos responsáveis para divulgação do trabalho. Os adolescentes foram 

incluídos após assinatura do termo de consentimento pelos próprios e responsáveis para 

os menores de 18 anos.  

Para o calculo amostral utilizou-se o programa EPIINFO versão 6.04, a partir de 

fórmula específica para estudos transversais. Considerou-se a população de 11.898, 

referente ao número de adolescentes na faixa etária do estudo no município, segundo 

censo (2010), prevalência de 50%, visto o estudo considerar  desfecho múltiplos para 

fatores de risco cardiovascular
9
, variabilidade aceitável de 5% e nível de confiança de 

99%, totalizando amostra mínima de 628 adolescentes. Os adolescentes que relataram 

ser portador de doenças crônicas, gestantes ou que estavam em uso de medicamentos 

hipolipemiantes, não foram incluídos. Participaram do estudo 676 adolescentes. 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa com seres humanos da 

UFV (Processo n°163/2012). Todos os adolescentes receberam orientações e retorno de 

atendimento. 
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 As avaliações de Índice de Massa Corporal (IMC), Percentual de gordura 

corporal (%GC), Índice de Adiposidade Corporal (IAC), Relação Cintura-Estatura 

(RCE) e Perímetro da Cintura (PC) foram realizadas, na Unidade de Saúde da 

Universidade Federal de Viçosa, onde se coletou sangue para as análises dos exames 

laboratoriais de glicemia de jejum, triglicerídeos, colesterol total e frações, insulina de 

jejum, índice HOMA-IR e série branca. O material para exames foram coletados após 

jejum de 12 horas.  

A classificação do perfil lipídico, insulina e resistência insulínica (HOMA-IR) 

foram de acordo com a I Diretriz de Prevenção de Aterosclerose na Infância e 

Adolescência.
10

  

A contagem do número de leucócitos foi realizada pelo método de impedância 

elétrica, com do aparelho Coulter T890
®
, utilizando kit Beckman Coulter que adota 

como valores de referência para até 12 anos (4500 – 13500/mm
3
), 13 a 16 anos (4500 – 

13000/mm
3
), 17 a 18 anos (4500 – 12500/mm

3
) e acima de 18 anos (4500 – 

11500/mm
3
).   

O peso foi avaliado em balança digital eletrônica, com capacidade máxima de 

150 kg e sensibilidade de 50g, para estatura utilizou-se estadiômetro portátil, com 

extensão de 2,13m e resolução de 0,1cm. O Índice de Massa Corporal (IMC) foi 

classificado em Escore-Z, utilizando a proposta da WHO.
11

 O percentual de gordura 

corporal foi obtido pelo equipamento de bioimpedância elétrica vertical com oito 

eletrodos táteis (InBory 230
®
)
 
e classificado segundo sexo.

12
 O perímetro da Cintura foi 

avaliado utilizando fita métrica flexível e inelástica, com extensão de 2 metros, dividida 

em centímetros e subdivida em milímetros, durante expiração normal, no ponto médio 

entre a margem inferior da última costela e a crista ilíaca. A relação cintura-estatura foi 

obtida pela razão entre o perímetro da cintura (cm) e a estatura (cm). Avaliou-se a 
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relação cintura/quadril pela razão entre o perímetro da cintura (cm) e o perímetro do 

quadril, para posteriormente calcular o índice de adiposidade corporal. 

A pressão arterial foi avaliada, utilizando-se monitor de pressão sanguínea de 

insuflação automática (Omron
®
 Model HEM-741 CINT), preconizado pela Sociedade 

Brasileira de Cardiologia, seguindo os protocolos da VI Diretrizes Brasileiras de 

Hipertensão Arterial.
13

  

 A análise dos dados se deu pelo Statistical Package for the Social Sciences 

(SPSS – Chicago, IL, Estados Unidos) versão 20.0. Utilizou-se o teste de normalidade 

de Kolmogorov-Smirnov e posteriormente os testes Kruskal-Wallis para três ou mais 

grupos independentes e de Mann-Whitney para comparação de dois grupos 

independentes. A correção de Bonferroni foi utilizada para identificar quais os grupos 

diferiam entre si. O nível de significância adotado foi α<0,05. A análise de regressão foi 

realizada no programa Data Analysis and Statistical Software (STATA – Stata Corp., 

College Station, TX, Estados Unidos). 

 

Resultados 

 Participaram do estudo 676 adolescentes, sendo 378 (55,9%) do sexo feminino. 

 O percentual de gordura corporal, índice de adiposidade corporal, relação 

cintura-estatura e perímetro da cintura foram maiores no sexo feminino e o índice de 

massa corporal não apresentou diferença entre os sexos. 

O colesterol total (p=0,001), High Density Lipoproteins (HDL) (p<0,001), 

Insulina (p<0,001) e índice HOMA (p<0,001) e os leucócitos (p<0,001) foram maiores 

no sexo feminino, glicose (p<0,001), ácido úrico (p<0,001) e eosinófilos (p=0,002) 

entre os meninos.  
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Na avaliação da pressão arterial, observou-se maiores valores sistólica (PAS) no 

masculino (p<0,001) e diastólica (PAD) no feminino (p<0,001).  

Na tabela 1 observa-se os fatores de risco cardiovascular em relação aos quartis 

de leucócitos;  IMC, RCE, PC, IAC, HOMA-IR, insulina e plaquetas foram maiores no 

quarto quartil. O perfil lipídico não diferiu entre os quartis de leucócitos. 

 Apenas a pressão arterial sistólica diferiu entre os quartis, sendo maior no IV 

quartil em relação ao I e II. 

 A distribuição de fatores de risco cardiovascular segundo quartis de leucócitos 

apresenta-se na tabela 02.  

O excesso de peso, de gordura corporal, maiores valores da relação cintura 

estatura foi encontrado entre os adolescentes do quarto quartil de leucócitos, em relação 

ao primeiro e ao segundo. Os maiores valores do perímetro da cintura foram 

encontrados no III e IV quartil em relação ao I.  

Dentre as variáveis que compõem o perfil lipídico apenas os triglicerídeos 

apresentaram maiores valores para os adolescentes do terceiro quartil em relação ao 

primeiro. 

Na tabela 03, observa-se a correlação entre os fatores de risco cardiovascular e a 

série branca sanguínea. Os leucócitos totais apresentaram correlação positiva com todas 

as variáveis antropométricas, com os triglicerídeos, plaquetas, insulina e índice HOMA. 

Dentre as subpopulações de leucócitos a que mais se assemelhou aos leucócitos totais 

foram os linfócitos com destaque para a correlação positiva com o colesterol total. 

Diferentemente dos demais grupos apenas os eosinófilos correlacionaram com a glicose 

e os monócitos com o LDL. Os basófilos não apresentaram nenhuma correlação com os 

fatores de risco cardiovasculares. 
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Correlação entre número total de leucócitos e variáveis antropométricas e 

bioquímicas foi realizada através de regressão linear simples, objetivando estimar a 

influência dessas variáveis em relação aos leucócitos. Para inclusão no modelo final 

para regressão múltipla, permaneceram as variáveis que apresentaram p<0,20. Sendo 

incluídas: sexo (p<0,001), fase da adolescência (p=0,004), PAD (p= 0,19), IMC 

(p<0,001), RCE (p<0,001), PC (p<0,001), IAC (p<0,001), %GC (p<0,001) plaquetas 

(p<0,001), Glicose (p= 0,15), Triglicerídeos (p=0,002), Insulina (p<0,001) e HOMA 

(p=0,002). Excluiu-se PAS (p= 0,34), Colesterol total (p=0,55), HDL (p= 0,32), LDL 

(p= 0,78). 

A tabela 04 apresenta os modelos finais de regressão. Nesta análise, afim de, 

estimar a influência das variáveis avaliadas em relação aos números de leucócitos, 

pode-se observar que independente da variável antropométrica utilizada no modelo 

final, encontrou-se, que o sexo, a fase da adolescência e plaquetas foram preditoras 

independentes do aumento dos números de leucócitos em adolescentes.  

 

Discussão 

Investigou-se os fatores de risco para doenças cardiovasculares, como: 

dislipidemias, diabetes, obesidade, hipertensão em relação ao número de leucócitos. 

Apenas os leucócitos totais e os eosinófilos apresentaram diferenças entre o 

sexo, sendo maiores no feminino e masculino respectivamente.  

Ser do sexo masculino é um dos fatores de risco não modificável para DCV
2,3

, 

porém nesse estudo os maiores números de leucócitos, também considerado como fator 

de risco cardiovascular
7
, esteve relacionado ao sexo feminino. Semelhante a este estudo, 

pesquisa desenvolvida com mulheres saudáveis evidenciou associação da contagem de 

leucócitos com fatores de risco cardiovascular e parâmetros inflamatórios.
14

 As células 
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brancas desempenham papel importante, como um dos principais componentes do 

processo inflamatório. A produção de glóbulos brancos é induzida por ação de outras 

citocinas inflamatórias como as interleucinas.
15

  

Os leucócitos estão envolvidos na patogênese da aterosclerose, relacionando-o 

como um marcador biológico para doenças cardiovasculares.
16

 Enquanto que os 

eosinófilos foram associados a um grande número de patologias cardiovasculares, 

afetando endocárdio, miocárdio e parede vascular. Estudo avaliando a contagem 

absoluta de eosinófilos identificou que os maiores valores estiveram associados ao sexo 

masculino, à contagem de plaquetas, níveis de hemoglobina, contagem total de 

leucócitos, creatinina sérica, triglicerídeos, hemoglobina glicosilada e inversamente ao 

HDL.
17

  

Na avaliação das variáveis antropométricas em relação aos quartis de leucócitos, 

as maiores médias de IMC, RCE, PC, IAC, PAS foram encontradas no maior percentil 

de leucócitos. Estudo realizado na Espanha, onde avaliou a presença de síndrome 

metabólica, identificou que indivíduos situados nos maiores quartis de leucócitos 

apresentaram maior risco de desenvolver a síndrome em relação aos quartis mais 

baixos. Encontraram ainda associação entre leucócitos e hipertrigliceridemia, baixo 

HDL e glicose de jejum. Visto que a síndrome metabólica confere um risco aumentado 

para doenças cardiovasculares, os leucócitos são propostos como um marcador de risco 

cardiovascular.
18

  

Indicadores antropométricos de obesidade são instrumentos na identificação do 

risco cardiovascular.
19,20

 O IMC, apesar de apresentar fator limitante à sua aplicação, 

como por exemplo, não fornecer informações sobre a composição corporal, é 

normalmente usado para avaliação do estado nutricional e importante na identificação 

do risco de mortalidade.
21

 Estudo em Caxias do Sul/RS/Brasil, com escolares de 7 a 12 
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anos concluiu que o IMC configura-se como alternativa adequada para triagem positiva 

de indivíduos com chances aumentadas de apresentarem fatores de risco de doenças 

cardiovasculares.
19

  

Na detecção do risco de doenças, a forma de distribuição da gordura no corpo 

pode ser mais relevante que a gordura corporal total. A RCE e o PC possuem relação 

com o desenvolvimento de risco de doenças metabólicas e cardiovasculares.
22

 Estudo no 

Irã avaliou a prevalência e distribuição de sobrepeso e obesidade para definir o melhor 

indicador relacionado aos fatores de risco cardiovascular identificou que a RCQ e RCE 

foram os indicadores antropométricos que melhor previram fatores de risco 

cardiovascular em homens e RCQ e PC, em mulheres.
20

 Em adolescentes, estudo 

relacionou maiores perímetros da cintura e RCE, com maiores risco de hipertensão e 

elevados níveis séricos de colesterol total e baixos níveis de HDL.
22.23

  

 É importante ressaltar que as medidas antropométricas realizadas em 

adolescentes, incluindo índice de massa corporal, perímetro da cintura e relação cintura 

estatura, quando consideradas em conjunto, são preditoras de fatores de risco 

cardiovasculares e metabólicos na vida adulta. Podendo estar relacionado a alterações 

da pressão arterial sistólica e diastólica, HDL, glicose e triglicerídeos.
6
  

 A RCE é um índice sensível associada à inflamação crônica em pacientes com 

alterações cardiovasculares.
24

 Nesse estudo ela foi incluída no modelo final de 

regressão. 

O Índice de Adiposidade Corporal (IAC) é capaz de estimar o %GC através de 

uma equação utilizando apenas as medidas da circunferência do quadril e estatura e 

pode ser utilizado na identificação do desenvolvimento de doenças crônicas não 

transmissíveis.
25

 O IAC pode prever incidências de hipertensão arterial e diabetes.
26,27
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Na literatura encontram-se controvérsias a respeito da associação do IAC com 

riscos cardiovasculares, dentre essas a evidencia do IMC apresentar melhor correlação 

com esses riscos.
28

 O IAC se correlaciona positivamente com marcadores inflamatórios 

em pacientes com alterações cardiovasculares.
24

  

Variáveis como IMC, RCE, PC, IAC, estão associados à obesidade, com 

alterações já presentes na adolescência. A obesidade está associada ao maior número de 

leucócitos e parâmetros inflamatórios. E os leucócitos estão relacionados positivamente 

com vários fatores de risco inflamatórios e metabólicos.
14,29

  

A pressão arterial alterada em adolescentes está relacionada às alterações do 

peso (SBC, 2006). Estudo realizado com adolescentes evidenciou que os com excesso 

de peso apresentaram maiores percentis de pressão arterial, tanto sistólica quanto 

diastólica.
30

  

A pressão arterial sistólica, o IMC em modelo de regressão linear foram 

preditores independentes para a disfunção vascular.
31

 A disfunção vascular é um 

marcador inicial da aterosclerose. Estudo que avaliou a contagem de leucócitos e a 

disfunção vascular periférica identificou que indivíduo com maiores valores de 

leucócitos associou-se com maiores valores de disfunção vascular periférica, sugerindo 

que a inflamação subclínica afeta a função vascular.
31

 

Na avaliação as variáveis bioquímicas em relação aos quartis de leucócitos pode-

se notar que apenas as plaquetas, insulina e o índice HOMA apresentaram significância 

na diferença das médias, os adolescentes que se encontravam no IV quartil de leucócitos 

apresentavam maiores médias dessas variáveis em relação aos do I quartil. Dessas 

variáveis apenas as plaquetas foram incluídas no modelo final de regressão. 

A ativação e agregação plaquetária são os processos centrais na fisiopatologia da 

doença cardiovascular. O volume plaquetário médio (VPM), um determinante da 
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ativação plaquetária, emerge como um novo marcador de risco para aterotrombose.
32

 

Índices plaquetários, incluindo contagem de plaquetas e volume médio de plaquetas 

(VPM) e mediadores solúveis liberados por plaquetas ativadas estão associados com 

aterosclerose. Dentre suas funções, compreende a diferenciação de células T e 

macrófagos, aumentando a absorção de LDL-oxidada. Moléculas de plaquetas são 

envolvidas na interação com células endoteliais, leucócitos e moléculas de matriz 

afetando aterogênese. As plaquetas afetam o metabolismo do colesterol, contribuindo 

para a formação de macrófagos.
33

 Na avaliação entre adolescentes obesos e não-obesos 

as maiores concentrações de plaquetas e leptina estiveram presente no primeiro grupo.
34

  

A associação independente significativa de leucócitos com a presença de 

resistência à insulina sugere inflamação subclínica na sua patogênese.
35

  

 

Conclusão 

 Nesse estudo pode-se identificar que adolescentes com maiores quartis de 

leucócitos apresentaram maiores valores de IMC, RCE, PC, IAC, todas variáveis 

relacionadas ao excesso de peso/ gordura, visto que na literatura encontram-se relação 

da obesidade com marcadores inflamatórios, pode-se relacionar essas variáveis aos 

marcadores de risco biológico para doenças cardiovasculares. 

 Na avaliação das variáveis bioquímicas apenas as plaquetas, insulina e o índice 

HOMA apresentaram significância na diferença das médias nos maiores quartis de 

leucócitos. As plaquetas estão relacionadas ao processo inflamatório e a insulina e o 

HOMA relacionam-se às doenças metabólicas, também consideradas como risco para 

doenças cardiovasculares.  
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 No modelo final de regressão identificou-se que as variáveis preditoras para o 

aumento de leucócitos foram a RCE e plaquetas, duas variáveis relacionadas ao 

processo inflamatório, além do sexo e a idade do adolescente. 

Nesse contexto, a análise do número de leucócitos, deve ser uma rotina na 

prática de assistência à saúde do adolescente, pela relevância dessa variável como risco 

cardiovascular, principalmente por se tratar de um exame de baixo custo e fácil 

interpretação na prática clínica. 
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Tabela 01 - Comparação das medianas das variáveis antropométricas, bioquímicas e 

clínicas em relação aos quartis de leucócitos em adolescentes. 

 Quartis de Leucócitos 

p* QI QII QIII QIV 

Mediana 

(Min – Max) 

Mediana 

(Min – Max) 

Mediana 

(Min – Max) 

Mediana 

(Min – Max) 

IMC (kg/m
2
) 

19,4 

(15,1 – 45,7) 

19,7 

(15,2 – 30,6) 

20,4 

(15,2 – 35,6) 

21,2 

(15,1 – 34,9) 
0,001

a,b**
 

RCE (cm) 
0,43 

(0,38 – 0,78) 

0,44 

(0,37 – 0,64) 

0,45 

(0,38 – 0,65) 

0,46 

(0,38 – 0,71) 
<0,001

a,b**
 

PC (cm) 
71 

(55,5 – 128,5) 

71,4 

(55 – 102) 

72,5 

(54,5 – 118) 

74 

(57,5 – 112,6) 
<0,001

a,b**
 

IAC (%) 
24,0 

(16,3 – 46,4) 

24,8 

(17,2 – 37,2) 

25,4 

(16,7 – 36,9) 

26,4 

(18,0 – 42,7) 
0,001

a,b**
 

%GC (%) 
21,3 

(10,4 – 52,5) 

22,8 

(10 – 45,4) 

24,3 

(10,3 – 46,6) 

27,2 

(11,1 – 48,7) 
0,51 

CT (mg/dL) 
154 

(87 – 238) 

156 

(99 – 271) 

155 

(83 – 283) 

159 

(90 – 271) 
0,78 

HDL (mg/dL) 
49 

(21 – 100) 

50 

(33 – 117) 

46,5 

(23 – 89) 

48 

(24 – 90) 
0,59 

LDL (mg/dL) 
91 

(35 – 158,4) 

91,2 

(42,2 – 202,8) 

87,4 

(43,4 – 183,4) 

93 

(27,6 – 201,4) 
0,53 

TG (mg/dL) 
60 

(14 – 210) 

63 

(25 – 190) 

68 

(30 – 320) 

65,5 

(24 – 206) 
0,10 

Glicose (mg/dL) 
85 

(70 – 100) 

85 

(67 – 101) 

85 

(70 – 114) 

82,5 

(69 – 111) 
0,43 

Insulina (U/mL) 
7,3 

(1,3 – 42,5) 

8,4 

(1,7 – 23,0) 

8,7 

(1,0 – 36,4) 

9,0 

(2,1 – 45,7) 
0,009

a*
 

Homa 
1,53 

(0,27 – 9,33) 

1,73 

(0,38 – 5,22) 

1,86 

(0,19 – 7,20) 

1,82 

(0,49 – 10,79) 
0,02

a*
 

Plaquetas(mil/mm
3
) 

237 

(147 – 404) 

248 

(120 – 420) 

257 

(129 – 457) 

280,5 

(151 – 461) 
<0,001

a,b,c,d**
 

PAS (mmHg) 
99,5 

(80 – 133,5) 

99,5 

(78,5 – 150) 

99,25 

(76 – 125,5) 

100,5 

(70 – 136) 
<0,001

a,b**
 

PAD(mmHg) 
60,5 

(40 – 82) 

61 

(44 – 110) 

60,5 

(44 – 84) 

61,5 

(44,5 – 83,5) 
0,82 

QI - <P25 (n=183 - 27,1%),  QII - P25 ┤P50 (n=163 - 24,1%),   

QIII - P50 ┤P75 (n=160 - 23,7%), QIV - >P75 (n=170 - 25,1%), 

* Teste de Kruskal-Wallis ** Teste Mann-Whitney – Correção de Bonferroni p<0,008  

IMC - Índice de Adiposidade Corporal,           %GC - Percentual de gordura corporal, 

IAC - Índice de Adiposidade Corporal,          RCE - Relação Cintura-estatura,  

PC - Perímetro da cintura,  CT – Colesterol Total,   TG – triglicerídeos, 

LDL - Low Density Lipoproteins,  HDL - High Density Lipoproteins,      

PAS e PAD - Pressão Arterial Sistólica e Diastólica, 

a - Comparação QIV com QI,  b - Comparação QIV com QII,  

c - Comparação QIV com QIII,  d - Comparação QIII com QI 
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Tabela 02 – Distribuição de fatores de risco cardiovascular entre quartis de leucócitos 

em adolescentes.  
  Quartis de Leucócitos  

 
 QI 

n(%) 

QII 

n(%) 

QIII 

n(%) 

QIV 

n(%) 
p* 

IMC (kg/m
2
) Eutrófico 147(28,5) 131(25,4) 120(23,3) 117(22,7) 

0,03
a**

 
 Excesso  36(22,4) 32(19,9) 40(24,8) 53(32,9) 

       

%GC (%) Eutrófico 104(30,9) 92(27,3) 79(23,4) 62(18,4) 
<0,001

a,b**
 

 Excesso  79(23,3) 71(20,9) 81(23,9) 108(32,9) 

       

IAC (%) Normal 53(31,9) 39(23,5) 36(21,7) 38(22,9) 
0,43 

 Alterado  130(25,5) 124(24,3) 124(24,3) 132(25,9) 

       

PC (cm) Normal 174(29,1) 145(24,2) 139(23,2) 140(23,4) 
0,02

a,c**
 

 Alterado  9(11,5) 18(23,1) 21(26,9) 30(38,5) 

       

RCE (cm) Normal 171(29,2) 144(26,2) 139(23,8) 131(22,4) 
<0,001

a,b**
 

 Alterado  12(13,2) 19(20,9) 21(23,1) 30(42,9) 

       

CT (mg/dL) Normal 78(29,2) 61(22,8) 70(26,2) 58(21,7) 
0,23 

 Alterado 105(25,7) 102(24,9) 90(22) 112(27,4) 

       

LDL (mg/dL) Normal 122(27,5) 99(22,3) 112(25,2) 111(25) 
0,36 

 Alterado 61(26,3) 64(27,6) 48(20,7) 59(25,4) 

       

HDL (mg/dL) Normal 123(28,1) 111(25,4) 94(21,5) 109(24,9) 
0,28 

 Alterado 60(25,1) 52(21,8) 66(27,6) 61(25,5) 

       

TG (mg/dL) Normal 164(28,8) 142(25) 125(22) 138(24,3) 
0,01

c**
 

 Alterado 19(17,8) 21(19,6) 35(32,7) 32(29,9) 

       

Glicose (mg/dL) Normal 182(27,2) 162(24,2) 157(23,4) 169(25,2) 
0,57∆ 

 Alterado 1(16,7) 1(16,7) 3(50) 1(16,7) 

       

Insulina 

(U/mL) 
Normal 164(27,4) 146(24,4) 141(23,5) 148(24,7) 

0,85 

 Alterado 19(24,7) 17(22,1) 19(24,7) 22(28,6) 

       

HOMA-IR Normal 165(27,6) 146(24,5) 140(23,5) 146(24,5) 
0,59 

 Alterado 18(22,8) 17(21,5) 20(25,3) 24(30,4) 

       

PA (mmHg) <P90 179(27,3) 156(23,8) 154(22,5) 169(25,3) 
0,61∆ 

 >P90 4(19) 7(33,3) 6(28,6) 4(19) 

* Qui-quadrado,  ** Qui-quadrado de partição – Correção de Bonferroni p<0,008,      

∆ Exato de Fisher,     IMC= Índice de Adiposidade Corporal, RCE= Relação Cintura-estatura, 

%GC - Percentual de gordura corporal,    IAC - Índice de Adiposidade Corporal,   

PC - Perímetro da cintura,  CT - Colesterol total,   TG – Triglicerídeos, 

PA - Pressão Arterial,  LDL - Low Density Lipoproteins,   HDL - High Density Lipoproteins,    

a - Comparação QIV com QI,   b - Comparação QIV com QII,   c - Comparação QIII com QI. 
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Tabela 03 – Correlação entre leucócitos e antropometria, exames bioquímicos e clínicos 

em adolescentes. 

 Células Brancas 

 Leucócitos Eosinófilos Monócitos Linfócitos Basófilos 

IMC (kg/m
2
) 0,155* -0,068 -0,173** -0,061 -0,052 

GC (%) 0,208** -0,027 -0,050 0,068 -0,039 

IAC (%) 0,219** 0,053 -0,032 0,058 -0,014 

RCE (cm) 0,194** 0,083* -0,027 0,07 -0,021 

PC (cm) 0,154** -0,074 -0,150** -0,046 -0,048 

CT (mg/dL) 0,025 0,027 0,061 0,098* -0,043 

LDL (mg/dL) 0,010 0,009 0,078* 0,060 -0,028 

HDL (mg/dL) -0,034 -0,028 -0,012 0,015 -0,046 

TG (mg/dL) 0,116** 0,068 0,051 0,196** -0,027 

Glicose (mg/dL) -0,070 0,077** 0,035 0,045 0,048 

Plaquetas(mil/mm
3
) 0,278** 0,182** 0,174** 0,222** 0,067 

Insulina(U/mL) 0,142** -0,026 0,001 0,091** -0,021 

HOMA-IR 0,123** -0,015 0,004 0,089** -0,014 

PAS(mmHg) 0,037 -0,077** -0,055 -0,097* 0,010 

PAD(mmHg) 0,040 -0,070 -0,014 -0,057 0,011 

Correlação de Sperarman  * p<0,05 ** p<0,01 
  

IMC - Índice de Massa Corproal,    GC - Gordura Corporal,    PC - Perímetro da cintura,   

IAC - Índice de Adiposidade Corporal, RCE - Relação Cintura-estatura,    

CT – Colesterol Total,   LDL - Low Density Lipoproteins,   HDL - High Density Lipoproteins,   

HOMA-IR - modelo homeostático de avaliação da resistência à insulina, 

PAS - Pressão Arterial sistólica,   PAD - Pressão Arterial Diastólica. 
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Tabela 04 - Modelos finais de regressão linear de associação entre leucócitos e fatores de risco cardiovascular. 

Variáveis Modelo 1 

(R
2
= 12,75) 

Modelo 2  

(R
2
= 13,54) 

Modelo 3  

(R
2
= 13,12) 

 Β SE IC(95%) β SE IC(95%) β SE IC(95%) 

IMC(kg/m
2
) 0,008 0,002 0,003 – 0,013 - - - - - - 

Sexo 0,069 0,019 0,03 – 0,10 0,001 0,0001 0,0009 – 0,001 - - - 

RCE(cm) - - - 0,69 0,17 0,36 – 1,02 - - - 

IAC(%) - - - - - - 0,01 0,002 0,006 – 0,01 

F. Adol. 0,037 0,012 0,012 – 0,06 0,05 0,12 0,02 – 0,07 0,05 0,011 0,028 – 0,075 

Plaquetas(mil/mm
3
) 0,001 0,0001 0,0009 – 0,001 0,05 0,019 0,018 – 0,09 0,001 0,0001 0,0009 – 0,001 

IMC - Índice de Massa Corporal   RCE - Relação Cintura-Estatura  IAC - Índice de Adiposidade Corporal    

F. Adol. – Fase da Adolescência 

 

(Continuação) Tabela 04 - Modelos finais de regressão linear de associação entre leucócitos e fatores de risco cardiovascular. 

Variáveis Modelo 4  

(R
2
= 12,82) 

Modelo 5  

(R
2
= 12,43) 

 β SE IC(95%) P β SE IC(95%) p 

Sexo 0,068 0,019 0,030 – 0,10 <0,001 - - - - 

%GC(%) - - - - 0,005 0,001 0,002 – 0,007 <0,001 

PC(cm) 0,003 0,0009 0,001 – 0,005 0,001 - - - - 

F. Adol. 0,03 0,012 0,011 – 0,06 0,004 0,05 0,011 0,03 – 0,07 <0,001 

Plaquetas 

(mil/mm
3
) 

0,001 0,0001 0,0009 – 0,001 <0,001 0,001 0,0001 
0,0009 – 

0,001 
<0,001 

%GC - Percentual de Gordura Corporal  PC - Perímetro da Cintura  F. Adol. – Fase da Adolescência 
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Considerações Finais 

 

As células brancas do sangue (leucócitos e subpopulações) são consideradas 

marcadores biológicos de risco cardiovascular, em especial quando relacionado às 

doenças ateroscleróticas. Podendo ser evidenciadas em indivíduos cada vez mais jovens. 

Esse fato está associado principalmente às mudanças nos hábitos e estilo de vida da 

população.  

A alteração do estado nutricional e composição corporal, assim como no perfil 

lipídico e metabólico tem contribuído para o aumento dos riscos cardiovasculares e 

estes são previamente determinados pelos marcadores inflamatórios, dentre eles os 

leucócitos. 

O peso ao nascer pode-se associar aos marcadores inflamatórios na 

adolescência, apesar de nesse estudo não ter sido encontrada essa associação.  

As variáveis antropométricas (IMC, %GC, RCE, PC e IAC) mostraram-se boas 

indicadoras para maiores números de leucócitos, independentemente da fase da 

adolescência e sexo. Essas variáveis foram preditoras para o aumento do número de 

plaquetas, eosinófilos, monócitos e linfócitos.  

Evidenciou-se maiores números de leucócitos nos adolescentes com alterações 

no estado nutricional e composição corporal. Sabe-se que mundialmente a obesidade 

apresenta alta prevalência, sendo considerada uma enfermidade inflamatória, crônica, 

multicausal e resultante de influências ambientais e predisposição genética associada às 

várias doenças cardiovasculares com origem desde a infância e estendendo-se da 

adolescência até a idade adulta. Desta forma pode-se relacionar essa variável aos 

marcadores de risco biológico para doenças cardiovasculares. 

Dentre as variáveis bioquímicas apenas as plaquetas, insulina e o índice HOMA 

apresentaram significância na diferença das médias nos maiores quartis de leucócitos. 
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As plaquetas estão relacionadas ao processo inflamatório e a insulina e o HOMA 

relacionam-se às doenças metabólicas, também consideradas como risco para doenças 

cardiovasculares. 

Conhecendo a relação da alteração dos valores de leucócitos com estado 

nutricional adverso e sua associação às alterações cardiovasculares; é fundamental 

elaborar estratégias de avaliação rotineiras dos adolescentes de forma a prevenir os 

agravos das alterações bioquímicas e antropométricas, visto que na atualidade os hábitos 

de vida, como sedentarismo, alterações no comportamento alimentar, dessa população 

também estão associados ao aumento do risco cardiovascular. 

Os atendimentos aos adolescentes podem ser elaborados por meio do 

planejamento de ações individuais e/ou coletivas por intermédio de políticas públicas, 

como atenção à saúde na escola, por ações das estratégias saúde da família ou mesmo 

com o desenvolvimento de ambulatórios especializados para esse público. 

As estratégias preventivas como mudanças no estilo de vida, hábitos alimentares 

adequados, atividade física, assim como a avaliação da presença de fatores de riscos 

cardiovasculares convencionais (LDL sérico, trigliceridemia, glicemia, insulinemia, 

pressão arterial, índice de massa corporal e tabagismo) devem ser realizadas na 

abordagem clínica de crianças e adolescentes, assim como a utilização do leucograma, 

um exame de baixo custo, confiável, de fácil interpretação e utilizado como indicador 

da resposta imunológica, podendo ser eficazes para o diagnóstico precoce das doenças 

cardiovasculares e suas repercussões negativas na vida adulta. 
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Anexo I  

Parecer Comitê de Ética - UFV 
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Anexo 2  

Autorização da Realização de Busca em Prontuários  

Comitê de Ética Institucional ou Chefia Imediata 
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Anexo 4  

Recomendações para a realização do exame de sangue 

 

 

a partir das __:__horas do dia __/__/__.  

 

 do exame;  
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Anexo 5  

 Questionário Internacional de Atividade Física 

 

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? 

Horas: ____________ Minutos: ____________ 
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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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Anexo 6  

Recomendações para avaliação da composição corporal. 

 

 Estar pelo menos há 7 dias da data da última menstruação e 7 dias antes da 

próxima, no caso de voluntários do sexo feminino; 

 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; 

 Urinar 30 minutos antes da realização do exame e se possível evacuar antes da 

realização do exame; 

 Não tomar banho antes do exame; 

 Não utilizar acessórios metálicos durante o exame. 

 Usar roupas leves, como por exemplo, roupas de ginástica. 
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Anexo 7 

 FORMULÁRIO InBody 230
® 
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Apêndice 1 

Protocolo de Pesquisa 

 

Título: Condições de nascimento e alterações no leucograma na adolescência: Interação 

com o estado nutricional, composição corporal e riscos cardiovasculares. 

Orientadora: Silvia Eloiza Priore 

Doutorando: Pedro Paulo do Prado Junior 

Departamento: Departamento de Nutrição e Saúde 

Objetivos: 

Geral 

Avaliar as condições de nascimento, sua relação com o leucograma e com 

alterações das condições nutricionais, composição corporal e riscos cardiovasculares 

entre as três fases da adolescência.  

Específicos 

 Verificar se as condições de nascimento interferem na série branca do sangue na 

adolescência.  

 Caracterizar a relação das variáveis ao nascer com as alterações nutricionais, 

composição corporal e riscos cardiovasculares entre as três fases da 

adolescência. 

 Associar os níveis séricos de leucócitos às alterações nutricionais, composição 

corporal e riscos cardiovasculares entre as três fases da adolescência.  

 Comparar as influências dos resultados de eritrograma e leucograma em relação 

às alterações nutricionais, composição corporal e riscos cardiovasculares entre as 

três fases da adolescência. 

 Correlacionar os resultados do hemograma completo na adolescência com as 

variáveis de nascimento e suas influências no estado nutricional, composição 

corporal e riscos cardiovasculares entre as três fases da adolescência. 
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Nome e Telefone dos Envolvidos no Estudo: 

 Pedro Paulo do Prado Junior – 31-8642-7484  

 Silvia Eloíza Priore – 31-3899-1266 

 Sylvia do Carmo Castro Franceschini – 31-3899-3743 

 

Local do Estudo:  

 O estudo será desenvolvido com adolescentes estudantes de escolas públicas e 

particulares do município de Viçosa-MG, que nasceram no período de 1992 a 2001. O 

primeiro contato com os adolescentes será realizado nas escolas após autorização dos 

responsáveis das mesmas. Após divulgação do projeto os interessados em participar, 

levarão para casa o Termo de Consentimento Livre Esclarecido – TCLE referente que 

deverá ser assinado por ele e pelo responsável, sendo que a mãe ao assinar também 

estará autorizando a consulta ao seu prontuário nos arquivos das unidades hospitalares. 

A importância do registro do nome da mãe do adolescente dar-se-á pelo fato da 

identificação dos prontuários das mesmas para busca dos dados referente ao nascimento, 

portanto os adolescentes filhos adotivos serão excluídos do estudo. Adolescentes 

maiores de 18 anos que interessarem em participar do estudo a autorização da utilização 

do prontuário da mãe serão fornecidos através da assinatura de um termo durante a 

primeira avaliação a qual o adolescente será submetido ou através de visita domiciliar. 

As avaliações antropométricas assim como os exames laboratoriais serão realizadas na 

Divisão de Saúde da Universidade Federal de Viçosa.  

 

Descrição do Estudo: 

 Trata-se de um estudo longitudinal, o qual serão avaliados adolescentes de 10 a 

19 anos nascidos no município de Viçosa-MG, no período de 1992 a 2001. Após 

assinatura do TCLE pelo responsável e pelo próprio adolescente e só por este quando 

maior de 18 anos; a mãe também será solicitada assinar o termo de autorização de 

utilização dos dados de seu prontuário arquivados nas unidades hospitalares para 

avaliação dos indicadores de nascimento, os adolescentes serão avaliados quanto à 

composição corporal, estado nutricional e fatores de risco para doenças 

cardiovasculares. Também serão submetidos à realização de exames laboratoriais, 
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Quando da alteração dos exames ou das condições nutricionais os adolescentes 

receberão acompanhamento nutricional. 

 

Critérios para Inclusão do Estudo: 

Para inclusão no estudo deverão ser observados: 

Quanto aos hospitais:  

 Autorização da mãe do adolescente na utilização dos prontuários arquivados nas 

unidades hospitalares em que vivenciou o parto, 

 Ter o prontuário arquivado na unidade hospitalar, 

 Ter registrado no prontuário as variáveis de nascimento utilizadas no estudo 

Quanto aos adolescentes: 

 Ter idade entre 10 a 19 anos,  

 Ter nascido no município de Viçosa-MG,  

 Aceitar participar do estudo, atestando por meio da assinatura do termo de 

consentimento livre e esclarecido pelo responsável e pelo adolescente. Os 

adolescentes maiores de 18 anos poderão se responsabilizar pela participação no 

estudo 

 

Critérios de Exclusão do Estudo: 

 Não atender aos critérios de inclusão, 

 Adolescentes do sexo feminino que já vivenciou o processo de gravidez ou 

esteja grávida 

 Ser portadores de doenças crônicas, 

 Ser usuário de medicamentos que alteram a pressão arterial, a glicemia, 

insulinemia ou o metabolismo lipídico.  

 Não ser filho legítimo 

 



 

180 

 

Benefícios para os Indivíduos: 

 Avaliação do estado nutricional e composição corporal dos adolescentes 

 Avaliação de exames laboratoriais 

 Acompanhamento por nutricionistas e enfermeiros devidamente treinados em 

casos de alterações nos exames laboratoriais e avaliação nutricional 

 Avaliação clínica quanto aos fatores de riscos cardiovasculares  

 Encaminhamento para especialistas nas ocorrências de alterações cuja 

resolutividade vai além das competências legais dos profissionais acima 

referidos 

 

Riscos para os Indivíduos: 

 Os riscos para os participantes são mínimos, estando relacionados apenas a 

coleta de sangue. Porém, serão tomadas medidas de prevenção para garantir a segurança 

e a saúde dos voluntários. Para tanto, a coleta de sangue será realizada por profissional 

técnico treinado e serão utilizados materiais descartáveis e estéreis. 

 

Direitos dos Indivíduos quanto a Privacidade: 

A participação no estudo é voluntária, sendo garantido o direito à recusa, sem 

prejuízos ou justificativas. Os resultados dos exames assim como as avaliações 

realizadas durante a realização estudo serão confidenciados aos profissionais e aos 

indivíduos. Os resultados do estudo serão analisados e aos envolvidos será assegurada a 

privacidade. 

 

Dano à Saúde 

 Qualquer enfermidade ocorrida durante a pesquisa não é de responsabilidade da 

equipe, visto que a mesma não está associada a nenhum risco à saúde. Assim, a equipe 

de trabalho fica isenta da obrigação de tratamento de enfermidade durante o estudo. 
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Autorizações: 

 As autorizações para realização do estudo consistem em: 

 Parecer do comitê de ética da instituição hospitalar ou da chefia da unidade 

autorizando a realização da pesquisa.  

 Orientação à direção das escolas, autorizando a realização da divulgação da 

pesquisa junto aos adolescentes. 

 Termo de consentimento livre e esclarecido  

 Termo de autorização das mães, autorizando a utilização dos prontuários nas 

unidades hospitalares. 

 

Termo de Consentimento Livre Esclarecido – TCLE: 

 O termo de consentimento livre e esclarecido será assinado pela equipe da 

pesquisa e pelos sujeitos pesquisados. O documento será emitido em duas vias, sendo 

uma para arquivar junto ao projeto e outra para o sujeito do estudo. Para os adolescentes 

de 10 a 17 anos os TCLE serão assinados pelos responsáveis e por eles, já os 

adolescentes maiores de 18 anos poderão ser os únicos a assinarem os documentos de 

participação. 

 

 

 

 

 

____________________________________________ 

Pedro Paulo do Prado Junior 

Enfermeiro (COREN- MG- 94725-MG)/ Doutorando PPGCN 

 

 

 

 

____________________________________________ 

Silvia Eloiza Priore 

Professora PPGCN/ Orientadora 
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Apêndice II 

 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido – TCLE 

 

 

Eu ______________________________________________________, autorizo a 

participação voluntaria do (a) adolescente 

__________________________________________________ na pesquisa: Condições 

de nascimento e alterações no leucograma na adolescência: Interação com o estado 

nutricional, composição corporal e riscos cardiovasculares, desenvolvida pelo 

Departamento de Nutrição da Universidade Federal de Viçosa. Estou ciente de que: 

 

1. No estudo serão avaliados: o estado nutricional por meio das avaliações 

antropométrica e de composição corporal utilizando métodos não invasivos (peso, 

altura, pregas cutâneas); a pressão arterial; e exames laboratoriais: colesterol total, 

lipoproteína de baixa densidade (LDL), lipoproteína de alta densidade (HDL), 

triglicerídeos, glicemia de jejum, insulina, hemograma completo, ácido úrico. 

2. Não terei nenhum tipo de vantagem econômica ou material por participar do estudo. 

3. Não serei submetido a nenhum tipo de intervenção que possa causar danos à minha 

saúde. 

4. Os riscos para a saúde são mínimos estando relacionados apenas a coleta de sangue, 

mas que serão tomadas medidas de prevenção para garantir a minha segurança e 

saúde. 

5. A minha participação é voluntária, podendo abandonar o estudo em qualquer etapa 

do desenvolvimento, sem qualquer prejuízo. 

6. Minha participação será mantida em sigilo e meus dados serão confidenciais, os 

quais serão divulgados no meio científico resguardando minha identificação. 

7. Se houver descumprimento de qualquer norma ética poderei recorrer ao Comitê de 

Ética em Pesquisa com Seres Humanos da UFV, dirigindo-me ao Presidente 

Professora Patrícia Aurélia Diniz Nero, pelo telefone: (31) 3899-1269. 

 

________________________                               ________________________ 

Prof
a
. Silvia Eloiza Priore                                        Pedro Paulo do Prado Junior 

CRN 9- 09103062-MG    Coren 94725-ENF 

 

_________________________                       ___________________________ 

Voluntário (a)                                                                      Responsável 
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Apêndice III 

Avaliação do período do parto, nascimento e puerpério imediato. 

Consulta ao Prontuário 

 

 

No._______________ Mês: _________________ Ano: ________________________ 

Unidade: (    ) HSS (    )HSJB 

Nome da mãe__________________________________________________________ 

Nome do pai___________________________________________________________ 

Data da internação: ______/______/______      Data do parto: ______/______/______  

Idade Materna: _________ Estado civil: (  )C (  )S (  )O _______________________ 

Cor da mãe: (  )B (  )P (  )N Tipo de parto: (   ) N (   ) C (   ) Outro________________ 

Peso ao nascer: __________(g)   Comprimento ao nascer: ___________(cm) 

Perímetro cefálico: ______________(cm)  Perímetro torácico: _______________(cm) 

Índice de APGAR 1º min _______ 5º min_______ Capurro somático: ________ 

Cor do bebê: (  )B (  )P (  )N             Sexo (  )M (  )F 

Complicações no parto: (   )Sim (   ) Não. 

Caso sim, qual:__________________________________________________________ 

______________________________________________________________________ 

Mal formações: (   )Sim (   ) Não. Caso sim, qual:___________________________ 

______________________________________________________________________ 

Outros: ________________________________________________________________ 

______________________________________________________________________ 

Cidade da mãe:__________________________________________________________ 
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Apêndice IV 

 

 Avaliação dos adolescentes 

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? _________________  

 

Faz uso de bebidas alcoólicas? ( ) Sim ( ) Não  - Se sim, qual bebida (s): ___________ 

Frequência de consumo: _______________  

 

Hábito de fumar: ( ) Sim ( ) Não Com que idade começou a fumar?________________ 

Frequência:______________  

 

III) HISTÓRIA FAMILIAR DE DOENÇAS 
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 IV) AVALIAÇÃO DA COMPOSIÇÃO CORPORAL, BIOQUÍMICA E 

CLÍNICA. 

 

1) Avaliação Nutricional 

 

 
 

 

2) Avaliação Bioquímica 

 

 
 

 

3) Avaliação Clínica 

 

 
 


