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RESUMO 

 

 

A Síndrome Metabólica (SM) consiste em um conjunto de anormalidades metabólicas, 
descritas inicialmente em adultos, mas encontrada também na população pediátrica. As suas 
características englobam: obesidade, hipertensão arterial sistêmica, dislipidemia, intolerância 
à glicose e resistência insulínica. Todos esses fatores estão relacionados a questões genéticas, 
de comportamento alimentar e de hábitos de vida. A Proteína C Reativa (PCR), um marcador 
de atividade inflamatória, vem sendo relacionada como preditor de doenças cardiovasculares, 
e apresentam interrelações com alguns dos critérios da síndrome metabólica. Apesar desta 
síndrome não ter consenso em seu diagnóstico em crianças e adolescentes, faz-se a sua 
adaptação daqueles critérios utilizados para os adultos. Este estudo teve o objetivo de analisar 
a frequência e as características da síndrome metabólica em crianças e adolescentes obesos e 
não obesos, correlacionando-as com níveis de PCR, consumo alimentar e resistência 
insulínica. Selecionaram-se dois grupos, pareados por sexo e idade: um de 65 crianças e 
adolescentes entre oito e quinze anos, obesos, e o outro com 30 não obesos. Foram excluídos 
da amostra portadores de endocrinopatias e uso de fármacos que interferissem no 
metabolismo intermediário. Realizaram-se as medidas antropométricas de peso, altura, índice 
de massa corporal (IMC) e circunferência de cintura, além da verificação da pressão arterial. 
Também se realizaram as dosagens bioquímicas, o ensaio ultra-sensível para análise do PCR e 
a determinação da resistência insulínica, calculada pelo Homeostasis Model Assessment 
(HOMA-IR). Dentre as diversas propostas para definição da síndrome metabólica, 
selecionou-se aquela adaptada por Cook et al. Aplicou-se um questionário de frequência de 
consumo alimentar e processaram-se os dados pelo programa Dietsys. O valor médio do 
grupo de obesos foi: idade de 10,61(±1,8) anos e IMC de 28,18(±4,13) kg/m², já no grupo dos 
não obesos, idade média de 10,8 (±2,1) anos e IMC de 17,79 (±2,2) kg/m². A frequência de 
síndrome metabólica foi de 49% nos obesos e de 6% nos não obesos, não havendo diferença 
significativa entre sexo, idade ou estadiamento puberal e a SM. No grupo de obesos, os 
valores de PCR, circunferência abdominal, pressão arterial sistêmica, IMC e as médias de 
triglicerídeos, foram significativamente maiores. Ainda houve significância estatística entre 
LDL, glicemia de jejum, HOMA-IR e baixos níveis de HDL. Comparando as médias de 
consumo alimentar entre esses grupos, houve diferença significativa entre as variáveis: 
calorias ingeridas, potássio, sódio, proteínas, fibras, zinco e magnésio, apresentando-se 
maiores no grupo obeso. Ao se aplicar o modelo de regressão linear múltiplo foi encontrada 
uma relação linear entre PCR (variável independente) e IMC (dependente) com p-valor = 
0,0000. O mesmo não foi verificado com índice HOMA-IR, ou com os outros componentes 
da SM. A Síndrome Metabólica parece ter a obesidade como epifenômeno, a partir da qual os 
seus outros componentes se associam. Os níveis de PCR se correlacionam diretamente com a 
obesidade, por meio do IMC, podendo integrar o elenco de critérios no diagnóstico da SM 
nessa população. A resistência insulínica medida pelo índice HOMA-IR não se constitui 
parâmetro de síndrome metabólica na criança e no adolescente. 

 

Palavras-chave: Síndrome Metabólica. Pediatria. Proteína C Reativa. Consumo alimentar. 

 



 
 

ABSTRACT 

 

 

The metabolic syndrome (MS) consists of a set of metabolic abnormalities, initially described 
in adults, but also found in the pediatric population. Its features includes: obesity, systemic 
arterial hypertension, dyslipidemia, glucose intolerance and insulin resistance. All these 
factors are related to the genetic issues, to the feeding behavior and habits of life. The C-
reactive protein (CRP), a marker of inflammatory activity, has been relating as a predictor of 
cardiovascular disease, and presents interrelations with some of the metabolic syndrome 
criteria. Even though this syndrome does not have consensus on its diagnosis in children and 
adolescents, it adapts on those criteria used for adults. This study aimed to analyze the 
frequency and its characteristics of the metabolic syndrome in obese and non-obese children 
and adolescents, correlating them with the CRP, food intake and insulin resistance. Two 
groups were selected, matched by age and sex: one of 65 children and adolescents between 
eight and fifteen years old, obese; and the other with 30 non-obese. They excluded from the 
sample of patients with endocrine disorders and the use of drugs that interfere in the 
intermediary metabolism. Anthropometrics measurements were also realized: weight, height, 
corporal mass index (BMI) and waist circumference, in addition to the measuring blood 
fissure. Biochemical measurements were also realized, the ultra-sensitive test to analyze the 
CRP and the determination of the insulin resistance, calculated by Homeostasis Model 
Assessment (HOMA-IR). Among the various proposals to the definition of the metabolic 
syndrome, was selected the one adapted by Cook et al. A questionnaire of frequency of food 
consumption was applied and processed the data by the Dietsys Program. The average value 
of the obese group was the age of 10,61 (#1,8) years and BMI of 28,18 (#4,13) kg/m2; already 
the average value of the non-obese group was the age of 10,8 (#2,1) years and BMI of 17,79 
(#2,2) kg/m2. The frequency of the metabolic syndrome was 49% in obese and 6% in non-
obese, no significant difference between sex, age or pubertal staging and the SM. In the obese 
group, the CRP, abdominal circumference, systemic blood pressure, BMI and the stacks of 
triglycerides, were significantly higher. Yet there were differences between LDL, fasting 
glucose, HOMA-IR and low levels of HDL. Comparing the mean food consumption among 
these groups, there was significant difference among the variables: calories, potassium, 
sodium, protein, fiber, zinc, magnesium. When applying the linear regression model was 
found a linear relationship between CRP (independent variable) and BMI (dependent 
variable) with p-value = 0, 0000. The same was not verified by HOMA-IR index, or with 
other components of MS. The metabolic syndrome seems to have obesity as epiphenomena, 
from which its other components are associated. CRP levels correlate directly with obesity, 
using BMI, which may be cast on criteria in the diagnosis of MS in this population. The 
insulin resistance index measured by HOMA-IR is not the parameter of metabolic syndrome 
in children and adolescents.  

 

Keywords: Metabolic Syndrome. Pediatrics. C-reactive protein. Food Consumption. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

Em um mundo globalizado, onde a modernização está presente em vários 

âmbitos da sociedade, as crianças e os adolescentes estão expostos aos seus benefícios, tendo 

como exemplo, o acesso a computadores, internet, televisão, meios de transporte mais 

eficazes, entre outros. Entretanto, esta mesma evolução também revela aspectos negativos, 

principalmente no que se refere ao consumo alimentar e prática de exercícios físicos nessa 

faixa etária (ADAIR, 2008). 

Há alguns anos, a desnutrição era o distúrbio nutricional mais discutido, 

estudado e evidenciado pelos órgãos de assistência à saúde, referindo-se, principalmente, aos 

chamados países de terceiro mundo, os quais, nos dias atuais compõem os países ditos em 

desenvolvimento. Hoje se observa uma realidade diferente, ocorrendo o que se chama 

“transição nutricional”, na qual o tema desnutrição foi substituído pelo da obesidade, 

atingindo esta, países em todos os níveis de desenvolvimento (CONSENSO LATINO 

AMERICANO DE OBESIDADE, 1998). 

A obesidade é uma patologia de etiologia multifatorial sendo um dos 

critérios que compõem o diagnóstico da Síndrome Metabólica (SM), que é uma anormalidade 

metabólica associada à resistência insulínica, hiperinsulinemia, intolerância à glicose, 

dislipidemia e hipertensão arterial sistêmica (REAVEN, 1988). 

 A SM nos adultos tem sido associada ao aumento do risco de 

desenvolvimento de Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) e doenças cardiovasculares (DCV), 

constituindo um grupo de anormalidades antropométricas, fisiológicas e bioquímicas, cujos 

mecanismos ainda não estão completamente conhecidos (FORD; LI, 2008). Alguns autores 

têm sugerido que muitas das alterações que caracterizam esta entidade teriam início na 

infância, devendo ser avaliados e detectados precocemente (COOK et al., 2003; LEE et al., 

2006). 

Baseando-se em evidências dos últimos anos, há uma necessidade de 

detecção e prevenção dos efeitos cardiometabólicos gerados pela SM em crianças e 

adolescentes com foco na obesidade, inflamação, resistência insulínica, dislipidemia e 

hipertensão arterial, que são os principais elementos relacionados à morbidade 

(STEINBERGER et al., 2009). 

Em adultos, várias definições para a SM foram propostas, desde a sua 

primeira descrição por Reaven (1988), por meio de organizações como a National Cholesterol 

Education Program (NCEP), World Health Organization (WHO) e International Diabetes 
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Federation (IDF). Os critérios para este diagnóstico em adultos estão bem estabelecidos, 

porém, ainda não há consenso que os defina para crianças e adolescentes, havendo assim, em 

várias pesquisas, a adaptação desses critérios (COOK et al., 2003; CRUZ et al., 2004; WEISS 

et al., 2004). 

Segundo Hennekens (2007), a obesidade infantil é provavelmente o maior 

problema clínico e de saúde pública nos Estados Unidos (EUA) e na maioria dos países 

desenvolvidos, e está aumentando rapidamente naqueles em desenvolvimento. Entre os anos 

de 1980 e 2002 nos EUA, a prevalência desta entidade triplicou em crianças e adolescentes 

entre 6 e 19 anos de idade (OGDEN et al., 2002). Em levantamentos realizados entre 1999 e 

2004, encontrou-se prevalência da obesidade 17,1% em indivíduos com idades de 2 a 19 anos 

(OGDEN, et al. 2006). 

No Brasil, nas últimas décadas, constatou-se uma redução na prevalência da 

desnutrição infantil, que entre os anos 1974/75 e 1989 diminuiu de 19,8% para 7,6%, e um 

aumento na prevalência da obesidade em adultos de 5,7% para 9,6%. Comparando-se os 

dados do Estudo Nacional da Despesa Familiar (ENDEF), realizado em 1974/75 com os 

dados da Pesquisa sobre Padrões de Vida, realizada em 1996/97, somente nas regiões Sudeste 

e Nordeste, verificou-se um aumento na prevalência de sobrepeso e obesidade de 4,1% para 

13,9% em crianças e adolescentes entre 6 e 18 anos (WANG; MONTEIRO; POPKIN, 2002).  

A relação entre obesidade, DCV e DM2 é notadamente conhecida, e a 

reação inflamatória é relatada como sendo um elo comum entre estas morbidades (COOK et 

al., 2000). Por outro lado, a elevação da Proteína C Reativa (PCR), que é um marcador de 

atividade inflamatória, tem sido documentada e referenciada como um preditor independente 

de risco cardiovascular e doença arterial coronariana (MENDALL et al., 1996; DANESH et 

al., 2000; HAN et al., 2002; SAITO et al., 2003; ANAND et al., 2004). A hipertensão arterial 

sistêmica (HAS) e DM2 também podem apresentar valores de PCR e outros marcadores 

elevados, sendo, muitas vezes, a adiposidade corporal o fator mais correlacionado a eles 

(COOK et al., 2000; CHRYSOHOOU et al., 2004; SASAKI et al., 2007). 

A inflamação persistente da parede arterial no processo de aterosclerose 

tende a elevar os níveis séricos de PCR (LIBBY; RIDKER, 2004), cuja importância clínica se 

observa no Estudo de Bogalusa, onde se realizaram autópsias em crianças, tendo sido 

demonstrada uma relação clara entre graves fatores de risco, principalmente obesidade, e o 

desenvolvimento de ateromas em aorta e coronária (FREEDMAN et al., 1999; FREEDMAN 

et al., 2001). Justifica-se, então, a extrema relevância das pesquisas abordando este tema na 
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população pediátrica e a urgência da prevenção primária ser iniciada precocemente 

(SINGHAL, 2006; VAM DAM et al., 2006).  

O consumo alimentar é outro item importante a ser avaliado quando se 

aborda os indivíduos com sobrepeso ou obesidade. A maior facilidade ao acesso e o aumento 

na freqüência do consumo de determinados tipos alimentares, como por exemplo, os 

alimentos classificados como “fast foods” ou “snakes”, parecem ter correlação direta com o 

aumento do número de obesos em todas as idades e níveis sócio-econômicos. 

A partir dos anos 70, o consumo de “fast foods” aumentou com rapidez 

(GUTHRIE; LIN; FRAZAO, 2002), estimando-se que, na atualidade, nos EUA 75% dos 

adolescentes apresentem este hábito pelo menos uma vez na semana (FRENCH et al., 2001). 

Habitualmente, são alimentos com alta densidade energética, boa palatabilidade, ricos em 

açúcares e gordura, e contendo baixos níveis de fibras. Além disto, o tamanho das porções é 

um fator determinante, influenciando sobremaneira o consumo alimentar (FISHER; ROLLS; 

BIRCH, 2003). 

Baseando-se em estudos previamente citados, faz-se mister a realização de 

novas pesquisas abrangendo a faixa etária pediátrica, já que as evidências revelam que  

alterações metabólicas, cardíacas, comportamentais, entre outras, que envolvem a obesidade e 

a síndrome metabólica, iniciam-se precocemente, e sua prevenção é a abordagem mais 

adequada.  

Neste sentido esta pesquisa teve como objetivo geral o de avaliar os níveis 

de PCR, a frequência e características da Síndrome Metabólica em crianças e adolescentes 

obesos e não obesos, e sua relação com o consumo alimentar.  

Os objetivos específicos foram os seguintes: traçar o perfil dietético dos 

pacientes; estabelecer o grau de desenvolvimento puberal; mensurar altura, peso, níveis 

pressóricos, medidas de circunferência da cintura, calcular IMC e relação cintura-altura; 

estabelecer pontos de corte e discutir representatividade na casuística estudada para o 

diagnóstico de obesidade e hipertensão arterial sistêmica, segundo sexo, idade e/ou altura; 

determinar os níveis de glicemia, perfil lipídico e insulinemia; calcular o HOMA-IR 

(Homeostasis Model Assessment); adequar à classificação da SM e pesquisar a sua frequência 

nas crianças e nos adolescentes obesos e não obesos e verificar valores séricos de PCR, 

correlacionando-os com os perfis antropométrico, glicêmico, lipídico e de consumo alimentar. 
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2 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

2.1 SÍNDROME METABÓLICA   

 

A Síndrome Metabólica (SM) tem sido descrita como um conjunto de 

anormalidades metabólicas composto por obesidade, resistência insulínica, intolerância à 

glicose, hiperinsulinemia, dislipidemia e hipertensão arterial, estando relacionada com 

aumento do desenvolvimento de DM2 e doenças ateroscleróticas (REAVEN, 1988; 

HAFFNER et al., 1992).  

Na população adulta, há muito se tem descrito suas características. Muitos 

critérios têm sido propostos para sua definição por meio de entidades como NCEP (2001), 

WHO (2004) e IDF (2005). Nas crianças e adolescentes, ainda não há um consenso em 

relação a sua classificação, utilizando-se critérios adaptados dos adultos, relacionados ao 

gênero e à idade (COOK et al., 2003; CRUZ et al., 2004; HIRSCHLER et al., 2005). 

Esta dificuldade em estabelecer os parâmetros definitivos para sua 

classificação na pediatria deve-se ao fato de os distúrbios que são analisados como 

indicadores metabólicos estarem, na maioria das crianças, moderadamente alterados. Ainda a 

ausência de curva insulínica específica, bem como ausência de pontos de corte relacionando a 

obesidade central à maior morbidade ou SM na criança, a presença de resistência insulínica 

fisiológica na puberdade e os diferentes níveis de lipidograma, que variam conforme a etnia e 

idade do paciente, também são fatores limitantes (STEINBERGER et al., 2009).  

Lee et al. (2006) compararam alguns destes critérios adaptados para esta 

população, realizados por Weiss et al.(2004), Cook et al.(2003), Ford et al.(2005) e Cruz et 

al.(2004), e concluíram que há urgência na determinação unificada e específica da definição 

de SM nesta faixa. Ford e Li (2008), em uma revisão de artigos na Pubmed, entre os anos de 

1999 e 2004, observaram que o critério mais utilizado pelos autores para a classificação de 

SM na criança e adolescente era aquele modificado por Cook. Love-Osborne et al. (2008) 

concluíram que na literatura atual, o critério mais amplamente utilizado para adolescentes é o 

modificado por Cook. 

O reconhecimento dos componentes da SM na criança, suas interrelações e 

seu papel como preditor de doença aterosclerótica podem intervir no progresso da mesma, 

reduzindo morbi-mortalidade precoce (STEINBERGER et al., 2009). 

Em recente estimativa, a SM atinge 22% dos adultos americanos e 4% dos 

adolescentes entre 12 a 19 anos de idade, na população em geral (FORD, 2002). A sua 
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prevalência em adolescentes obesos americanos está próximo dos 30% (COOK et al., 2003). 

De acordo com Glen et al.(2004) e Ferranti et al. (2004), a população de origem hispânica dos 

EUA apresenta um prevalência maior de SM, em relação aquela de origem caucasiana. 

Em 2003, Cook et al. elaboraram uma modificação da classificação do 

NCEP (2001), que utilizava como base populacional os dados do National Health and 

Nutrition Examination Survey (NHANES III), realizados no período de 1988-1994 (Quadro 

1). 

  

  

Quadro 1 Critério de SM para adolescentes, modificado por Cook et al. (2003) – presença de três ou mais itens 

Obesidade ou 

Obesidade Abdominal 

IMC ou Circunferência da Cintura 

≥ 95% para idade e gênero 

Pressão Arterial ≥ 90% para idade, gênero e altura 

Triglicerídeos ≥110mg/dl 

HDL ≤ 40mg/dl 1

Glicemia Glicemia de Jejum ≥ 100mg/dl 2 ou 

Glicemia Pós Prandial ≥ 140mg/dl2 

Fontes: 1 The National Education on Cholesterol Panel, 2001. 2 American Diabetes Association, 2004. 

 

 

Em relação à resistência insulínica, muitos pesquisadores tinham a 

expectativa de tê-la também como parâmetro de SM na criança, mas esta relação não está 

ainda firmemente estabelecida, não sendo uma variável suficiente para compô-la (REAVEN, 

2004). 

Os fatores de riscos relacionados ao desenvolvimento da SM enfocam a 

hereditariedade, pois os filhos de portadores de SM e com risco cardiovascular, podem 

apresentar um risco em potencial para os distúrbios metabólicos desta síndrome, parte por 

apresentar o fator genético e parte pelos fatores ambientais (HONG et al., 1997). Em relação à 

etnia, vários estudos sugerem uma maior prevalência de SM e RI em pessoas da raça negra e 

hispânicos, comparando-os aos da raça branca (STEINBERGER et al., 2009). 
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2.1.1 Obesidade 

 

2.1.1.1 Definição 

 

A Obesidade é uma doença metabólica de origem multifatorial, relacionada 

ao excesso de tecido adiposo, resultante da inadequação entre a ingestão alimentar e o gasto 

energético, com participação de fatores genéticos e ambientais (ADAIR, 2008). 

 

2.1.1.2 Epidemiologia 

 

O aumento do número de obesos vem ocorrendo de maneira alarmante, 

tornando-se um problema de saúde pública, sendo a obesidade considerada pela Organização 

Mundial de Saúde - OMS (1997), uma epidemia mundial que atinge todas as faixas etárias, 

incluindo crianças e adolescentes, em todos os níveis sócio-econômicos, forçando a sociedade 

a questionar sua própria evolução e buscar soluções para esta questão (CARTERSON et al., 

2004). 

Apesar de ter se tornado realmente epidêmica nos anos 80, apenas em 1997 

a OMS e outras entidades governamentais, reconheceram a importância e influência da 

obesidade em todo o mundo (JAMES, 2008). 

Esta tendência dos países desenvolvidos tem sido seguida pelos países em 

desenvolvimento. Nos EUA e em outros países, esta epidemia está se transformando em 

pandemia, resultante da associação de fatores genéticos e ambientais, como o aumento de 

caloria consumida e da inatividade física da população (NADER et al., 2006). 

Nos EUA, na década de 70, apenas 4% das crianças entre 6 e 11 anos e 

adolescentes entre 12 a 19 anos de idade apresentavam obesidade (FLEGAL et al., 1998). 

Entre os anos de 2000 e 2004, os valores passaram de 15,1%, para 18,8%, respectivamente, 

em crianças entre 6 e 11anos, e de 14,8% para 17,4% para adolescentes entre 12 e 19 anos. 

Em relação ao sobrepeso, a prevalência foi de 37,2% para crianças entre 6 e 11 anos e de 

34,3% em adolescentes entre 12 e 19 anos, em 2004. Sendo assim, naquele ano, em torno de 

56% das crianças e 52% dos adolescentes já estavam acima do peso ideal (HEDLEY et al., 

2004; SOTELO; COLUGNATI; TADDEI, 2004; OGDEN et al., 2006). 

Além disto, observou-se que esta prevalência elevou-se tanto no número de 

obesos, como no grau desta obesidade. Skelton et al.(2009) comparando dados da NHANES, 

demonstrou que crianças e adolescentes tidos como obesos severos, apresentaram  uma 
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elevação na sua prevalência de 0,8% no período entre 1976 e 1980, para 3,8%, entre 1999 e 

2004.  

Na Europa, o aumento do número de obesos não se deu de forma 

homogênea, sendo as maiores prevalências encontradas nos países mais ao sul. Na Espanha, a 

prevalência de obesidade ficou entre 4,7 e 10,4%, e o sobrepeso variou entre 21,9% a 35,2%, 

dependendo da faixa etária considerada (SERRA et al., 2006). Na Itália, sobrepeso e 

obesidade apresentaram prevalências de 40,6% e 19,5%, respectivamente, em uma faixa etária 

compreendida entre 6 e 14 anos (MANZOLI et al., 2005). Na Inglaterra, 20% das crianças 

com idades entre 5 e 17 anos já tinham excesso de peso em 1998 (LOBSTEIN; FRELUT, 

2003).   

No Canadá, houve aumento da prevalência tanto do sobrepeso quanto da 

obesidade, em cerca de cinco vezes nos últimos 15 anos. Na última avaliação populacional 

(usando critérios da International Obesity Task Force - IOTF), encontraram-se prevalências 

de 37% de sobrepeso e de 18% de obesidade em crianças entre 2 e 11 anos (BELANGER-

DUCHARME; TREMBLAY, 2005). 

Na Austrália, em 2000 pelos critérios da IOTF, 17% dos indivíduos com 

idade compreendida entre 6 e 18 anos tinham sobrepeso, e 7%, obesidade (O'DEA, 2003). Em 

crianças com 4 anos de idade, observou-se um crescimento de 6,9% para 13,1% de sobrepeso 

e de 3,2% para 4,1% de obesidade entre os anos de 1995 e 2002.  

Países como a China e o Japão também estão sofrendo um aumento rápido 

dos índices de sobrepeso e obesidade. A prevalência de obesidade aumentou 2,5 vezes de 

1970 até 1996 (MURATA, 2000; WANG; MONTEIRO; POPKIN, 2002).  

Dentre os países em desenvolvimento que passam pelo processo de 

“transição nutricional”, o Chile apresentou um aumento de sobrepeso e obesidade de 12 % 

para 26% em meninos, e de 14% para 27% em meninas, entre 1987 e 2000 (KAIN et al., 

2002).  

No Brasil, os dados dos últimos levantamentos populacionais realizados em 

1974-75, 1989 e 1997 mostraram um aumento de sobrepeso e obesidade de 4,9% para 17,4% 

em crianças entre 6 e 9 anos, e de 3,7% para 12,6% entre idades de 10 a 18 anos (WANG; 

MONTEIRO; POPKIN, 2002).  

Os dados mais recentes do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística 

(IBGE, 2003), por meio da Pesquisa de Orçamentos Familiares, confirmam o aumento da 

freqüência no excesso de peso e a redução dos índices de desnutrição (observado pela 
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endocrinopatias que podem apresentar a obesidade como característica clínica. A Baixa 

Estatura Idiopática, Deficiência de Hormônio do Crescimento, Puberdade Tardia, Síndrome 

de Cushing, Hipotireoidismo e Síndrome dos Ovários Policísticos são algumas delas 

(PLOURDE, 2006).  

Entretanto, o crescimento mundial da obesidade não pode ser explicado 

apenas pelo seu componente genético ou por outras patologias endócrinas. As mudanças no 

estilo de vida e nos hábitos alimentares da população vêm contribuindo de forma decisiva 

para o rápido aumento da prevalência da obesidade na infância. O comportamento e meio 

ambiente estimulam o desenvolvimento da obesidade em pessoas geneticamente predispostas 

(BARLOW et al., 2007). 

Enfim, o aumento no consumo de alimentos ricos em açúcares simples e 

gordura saturada, com alta densidade energética, e a diminuição da prática de exercícios 

físicos, são os principais fatores relacionados ao meio ambiente (EBBELING et al., 2004).  

Existem outros fatores predisponentes, independentes do estilo de vida e da 

genética, que também parecem estar relacionados com um maior risco de obesidade na 

infância ou adolescência: história de diabetes gestacional, peso ao nascimento maior que 4000 

g ou menor que 1500 g, e retardo de crescimento intra-uterino são alguns dos exemplos 

observados relacionados ao ambiente “intra-útero” (LOBSTEIN et al., 2004; PLOURDE, 

2006). 

Yajnik (2006) reafirmou o papel da nutrição materna durante a gravidez, 

uma vez que recém-nascidos com peso muito baixo ou elevado, apresentam relação com 

aumento da resistência insulínica. No que se refere ao ganho de peso após o nascimento, 

prevalece, principalmente, a ação dos fatores ambientais. 

Algumas situações estão relacionadas à proteção contra a obesidade, sendo 

o aleitamento materno uma delas. Mas, muitas destas crianças de início aleitadas, que 

começam a ganhar peso em excesso, provavelmente foram expostas muito cedo a alimentação 

inapropriada (YAJNIK, 2006). Conclui-se que a introdução precoce de outros alimentos 

parece predispor a um maior ganho de peso. 

Então, vários fatores têm sido abordados na gênese da obesidade, como os 

genéticos, os fisiológicos e os metabólicos. No entanto, os que poderiam explicar este 

crescente aumento do número de indivíduos obesos parecem estar mais relacionados às 

mudanças no estilo de vida e hábitos alimentares. 
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2.1.1.4 Distribuição do tecido adiposo 

 

Índice de Massa Corporal  

 

O IMC é um valor obtido pela divisão do peso em kilogramas e altura em 

metro ao quadrado (IMC = Peso/Altura2). O diagnóstico de sobrepeso e obesidade na infância 

pode ser avaliado por meio de seus de gráficos, adequados à idade e sexo. Esta classificação é 

medida por percentis, indicando sobrepeso, quando estiver entre os percentis 85 e 95, e 

obesidade, acima do percentil 95 dos respectivos gráficos (COLE et al., 2000). 

Em 1991, Must e colaboradores disponibilizaram uma tabela de pontos de 

corte de IMC por percentis, de acordo com idade e sexo, para crianças a partir de 6 anos de 

idade. A sua utilização como referencial para classificação de excesso de peso foi 

recomendada pela OMS (1995). 

Em 2000, o Centers for Disease Control and Prevention (CDC) publicou 

novas curvas de IMC por percentis para crianças e adolescentes de 2 a 20 anos, de acordo 

com sexo e idade, incluindo uma faixa etária mais ampla, indivíduos de descendência 

hispânica e negros (KUCZMARSKI et al., 2000), tornando-se um recurso mais completo para 

avaliação do estado nutricional por meio do IMC (Anexo C). 

Apesar de ser um dos métodos mais utilizados no diagnóstico da obesidade, 

o IMC pode apresentar algumas limitações, principalmente ao que se refere ao tipo de 

população de referência, podendo-se apresentar diferenças entre ela e a população que está 

sendo avaliada (COLE et al., 2000).  

 Outros métodos para este diagnóstico abrangem exames tais como: 

Ressonância Magnética, Tomografia Computadorizada e Dual-Energy X-Ray Absorptiometry 

(DEXA), que são exames invasivos, de alta complexidade e custo elevado, não sendo 

utilizados, normalmente, na prática clínica com este objetivo (COLE et. al, 2000). 

  Enfim, vários pesquisadores têm avaliado o IMC como um bom 

parâmetro de avaliação de grau de adiposidade na faixa etária pediátrica, sendo um método 

simples, rápido, de baixo custo e que se correlaciona bem com o DEXA (MEI et al., 2002). 

Apesar de não ser um medidor direto de gordura, é um índice de grau de adiposidade, não se 

podendo excluir a possibilidade do excesso de gordura utilizando esse método (DIETZ; 

BELLIZZI, 1999).  Além disso, o IMC tem o poder de correlacionar o acúmulo de gordura 

corporal com aumento de fatores de risco, principalmente os cardiovasculares, e suas 

condições de morbi - mortalidade (BARLOW, 2007). 
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O seu uso é recomendado, também, pela IOTF. As curvas do IOTF são 

semelhantes à do CDC, foram desenvolvidas em 2000 e são classificadas em três categorias: 

peso normal, sobrepeso e obesidade. A diferença entre elas é que a primeira utiliza como base 

uma abrangente e representativa variação de nacionalidades (Brasil, Grã-Bretanha, Hong 

Gong, Singapura, Estados Unidos e Holanda), e a segunda se baseia na população dos Estados 

Unidos (COLE et al., 2000).  

 

Circunferência da Cintura e Relação Cintura-Altura  

 

As pesquisas realizadas com medidas de circunferência da cintura em 

adultos sugerem predisposição de riscos à saúde, no que se refere à obesidade e fatores 

cardiovasculares (KATZMARZYK et al., 2006). Nas crianças estes riscos são geralmente 

maiores, tanto quanto maior for a circunferência da cintura, pois estão correlacionadas com 

tecido adiposo, e conseqüentemente, com obesidade abdominal (JANSSEN et al., 2005; LEE; 

BACH; ARSLANIAN, 2006). 

Brambilla et al. (2006) demonstraram que a circunferência da cintura em 

crianças está mais associada a gordura visceral, enquanto o IMC está relacionado à gordura 

subcutânea, corroborando com avaliação de Savva et al. (2000) que afirmou quando 

comparado ao IMC, em crianças, a circunferência da cintura é melhor preditor de riscos de 

doenças cardiovasculares. Mas, o uso desta medida ainda apresenta limitações, devido à 

resistência de sua aceitação a nível internacional, por não possuírem, em muitos países, 

referência de base populacional para estipular seus valores (BARLOW et al., 2007). 

Recentemente, tem sido sugerido um novo método para avaliação 

antropométrica destes riscos, a relação cintura-altura (RCA), tendo vantagens sobre a anterior 

no aspecto da sua utilização ser sexo e idade independentes, tornando-a de mais fácil 

manuseio, cujos valores não requerem tabelas de referência (MAFFEIS et al., 2008).  

Inokuchi et al.(2007) descrevem que a circunferência de cintura e a RCA 

são índices que caracterizam excesso de gordura e, conseqüente, risco para doenças crônicas. 

Hara et al. (2002) concluíram que em relação aos índices antropométricos, a RCA seria o 

preditor mais significativo de risco cardiovascular em escolares japoneses. Maffeis et al. 

(2008), consideraram em sua pesquisa, a inclusão da variável cintura maior que percentil 95 

ou relação cintura-altura maior que 0,5  na definição de síndrome metabólica na infância. No 

Anexo D está disponível o quadro com valores da circunferência abdominal na população 

pediátrica, realizado em percentis, sendo baseado em McCarthy, Jarrett e Crawley (2001). 
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2.1.2 Hipertensão Arterial Sistêmica 

 

2.1.2.1 Epidemiologia 

 

Tanto a hipertensão arterial sistêmica (HAS) quanto à pré-hipertensão em 

crianças e adolescentes têm se tornado problema de saúde significativo, devido a sua relação 

direta com aumento da prevalência de sobrepeso e obesidade nesta população, bem como sua 

permanência na fase adulta, dados baseados no National High Blood Pressure Education 

Program Working Group on Children and Adolescents (NHBPEP, 2004).  

A HAS essencial ou primária tem sido diagnosticada com maior freqüência, 

ainda na faixa pediátrica, observando-se sua associação com obesidade. A prevalência de 

hipertensão arterial aumenta progressivamente quanto maior for o IMC e nesta faixa etária 

varia entre 2% e 5% (SOROF et al., 2004; MOORE et al., 2006).  Nas crianças com excesso 

de peso esta prevalência pode atingir até 30% (NHBPEP, 2004). 

 Além do aspecto peso, a sua elevação também pode estar relacionada com 

histórico familiar de HAS e baixo peso ao nascimento (MUNGER; PRINEAS; GOMES-

MARIN, 1988; FRANCO et al., 2006). 

 

2.1.2.2 Diagnóstico da hipertensão arterial na criança 

 

 Em evidências científicas atualizadas pelo NHBPEP (2004), em seu quarto relatório, a 

definição de HAS na infância foi estabelecida como uma pressão arterial sistólica (PAS) e/ou 

pressão arterial diastólica (PAD) média maior ou igual ao percentil 95o para idade, sexo e 

altura, mensurados em três diferentes ocasiões. O valor que se situar acima do 90o percentil, 

porém abaixo do percentil 95, é designado como “normal alto” ou “pré-hipertensão”, e é 

considerado como indicação de risco para desenvolvimento de hipertensão arterial. 

As tabelas de HAS foram revistas e agora incluem os novos percentis de 

estatura propostos pelo CDC, além de dados do NHANES (National Health and Nutrition 

Examination Survey, 1999-2000). Os percentis de PAS e PAD adequados por altura, sexo e 

idade, estão dispostos em quadros (Anexo E). 
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2.1.2.3 Fisiopatologia da hipertensão arterial 

 

Como a obesidade, a hipertensão é um dos componentes da síndrome 

metabólica. A coexistência de outros riscos cardiovasculares, como o aumento de 

triglicerídeos, baixos níveis de HDL, obesidade centrípeta e hiperinsulinemia, é mais 

freqüente em crianças com PA aumentada do que naquelas com PA normal (NHBPEP, 2004). 

Autopsias realizadas em jovens têm demonstrado uma associação direta 

entre grau inicial de aterosclerose na aorta e coronária e níveis de lipídios, pressão arterial e 

obesidade na infância e adolescência (IANNUZZI et al., 2006).  

A presença de HAS durante a infância tem sido sugerida como um fator de 

risco independente para hipertensão no adulto, estando associada a marcadores iniciais de 

DCV, incluindo hipertrofia ventricular esquerda, aterosclerose e disfunção diastólica 

(LAUER; CLARKE, 1989; FREEDMAN et al., 2001). 

O excesso de peso tem sido relacionado como fenótipo mais freqüente à 

hipertensão primária (FLYNN; ALDERMAN, 2005). Um estudo realizado na Polônia 

evidenciou prevalência de HAS em 57% dos adolescentes avaliados com IMC maior ou igual 

ao percentil 95, encontrando, ainda, a presença de 20% de SM nestes pacientes com queixas 

de hipertensão (LITWIN et al., 2007). 

 

 

2.1.3 Dislipidemia  

 

2.1.3.1 Epidemiologia  

  

Desde o estudo de Framinghan, em 1957, relacionando concentrações 

elevadas de colesterol com probabilidade de risco cardiovascular, vários conceitos têm sido 

estabelecidos tendo como base essa afirmação (DAWBER; MOORE; MANN, 1957). Na 

década de 70, foram observados estágios avançados de aterosclerose com placas de fibrose 

em adultos jovens (SOLBERG; STRONG, 1983). 

Em 1985, iniciou-se o estudo Pathobiological Determinants of 

Atherosclerosis in Youth (PDAY), com objetivo de analisar variáveis e fatores de risco em 

adolescentes e adultos jovens com a aterosclerose. A partir daí, vários estudos têm sido 

realizados com objetivo de avaliar a distribuição, níveis dos lipídeos e lipoproteínas durante a 

infância e adolescência, como por exemplo, o NHANES. 
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A dislipidemia aterogênica é uma condição caracterizada por um aumento 

nos níveis de triglicérides e de partículas de colesterol LDL densa, e uma diminuição nos 

níveis de colesterol HDL (GOODMAN, 2004). Esse tipo de dislipidemia é comumente 

encontrado em pessoas obesas e que apresentam um estado de resistência insulínica (JIANG 

et al., 1995; FACHINI et al., 2001). Essa constatação tem sido feita não apenas em adultos, 

mas também em crianças e adolescentes (BURKE et al., 1986).  

Dados do Bogalusa Heart Study (1999) demonstraram que crianças com 

excesso de peso tinham níveis de colesterol total, LDL colesterol e triglicerídeos 

significativamente mais elevados comparando-se aquelas com peso normal. Em contrapartida, 

também apresentavam valores mais baixos de colesterol HDL (FREEDMAN et al.,1999). 

Estudo realizado por Reaven (2004) demonstrou, em adultos, que alteração 

nos níveis dos lipídeos, particularmente aumento dos triglicerídeos e redução do HDL, se 

correlacionam positivamente com a insulinemia de jejum e estão fortemente associados à 

resistência insulínica e, portanto, constituem-se importantes fatores de risco para DCV e 

critérios para síndrome metabólica. 

Correlacionando estes estudos, fica claro que níveis de colesterol podem já 

estar alterados desde a infância e a adolescência, associando-se com aumento de risco 

cardiovascular e aterosclerose no adulto, e desenvolvimento de SM precocemente 

(DANIELS; GREER, 2008).  

  

 

2.2 RESISTÊNCIA INSULÍNICA 

 

2.2.1 Fisiopatologia 

 

Em indivíduos saudáveis a insulina suprime a glicogenólise hepática, 

elevando o consumo e armazenamento da glicose no nível do fígado e de tecidos periféricos, 

principalmente músculos (REAVEN, 1995).  

Na presença de resistência insulínica (RI) ao nível hepático, há um aumento 

da liberação de ácidos graxos livres para o músculo, desencadeando uma resistência a este 

nível. Esta resposta reduzida à ação da insulina pode desencadear uma secreção 

compensatória pelo pâncreas, levando a um quadro de hiperinsulinemia (SINHA et al., 2002). 
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O Bogalusa Heart Study demonstrou em um período de oito anos de 

observação, uma forte relação entre a hiperinsulinemia persistente em jejum e o 

desenvolvimento do risco cardiovascular em crianças e adultos jovens. O aumento de pressão 

arterial e de peso também se associou a RI (BAO et al., 1996). 

Knip e Nuutinen (1993) descreveram que crianças obesas que apresentem 

triglicerídeos, colesterol total e o LDL aumentados, enquanto que o HDL baixo apresenta 

também relação com uma maior resistência à insulina. 

No período puberal, ocorre uma resistência insulínica fisiológica, quando os 

níveis insulinêmicos começam a elevar-se no início da puberdade, apresentando um pico de 

secreção no meio e retorna a valores pré-puberais ao final deste período. Isto se deve aos 

aumentos dos pulsos secretórios do hormônio de crescimento, hormônios sexuais e dos 

Fatores de Crescimento Insulina Símile - IGFs (MORAN et al., 2002). 

A resistência insulínica mesmo não pertencendo atualmente aos critérios de 

SM na criança, está relacionada diretamente a alterações metabólicas associadas a ela (WEISS 

et al., 2004). 

 

 

2.2.2 Homeostasis Model Assessment  

 

A resistência insulínica pode ser avaliada por meio da relação entre glicemia 

e insulinemia de jejum, com a utilização do modelo matemático sugerido por Matthews et al., 

em 1985. O HOMA-IR tem demonstrado boa correlação com o “clamp test”, técnica que 

utiliza infusões endovenosas de glicose e insulina (DE FRONZO et al., 1979), pois investiga 

com exatidão a sensibilidade in vivo à insulina (ALBERTI; ZIMMET, 1998), considerado 

padrão ouro para quantificar a resistência à insulina. 

O valor do HOMA-IR se calcula multiplicando a glicemia de jejum 

(mmol/L) pela insulinemia de jejum (μU/ML), e dividindo-se o resultado pela constante 22,5. 

Quanto maior o resultado, maior a resistência à insulina. Em adultos, resultados acima de 

2,77, segundo Bonora et al.(1998),  ou acima de 4,00 segundo Haffner et al. (1996), são 

considerados alterados. Em crianças e adolescentes, ainda não existe um ponto de corte 

consensual. Alguns autores sugerem valores como 2,5, 3,3 ou 3,8 (BONORA et al., 1998; 

MORAN et al., 2005). 
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2.3 PROTEÍNA C REATIVA  

 

2.3.1 Fisiologia 

 

PCR é um marcador de atividade inflamatória, produzido no fígado, usado 

desde a década de 70 para diagnóstico de estados infecciosos e de inflamação (BAUMANN; 

GAULDIE, 1994). Na atualidade, seus valores levemente aumentados têm sido relacionados 

com prognóstico negativo para risco futuro de doença cardiovascular, devido a isso a 

importância de ser realizado por ensaios ultra sensíveis (DANESH et al., 2004; WOLOSHIN; 

SCHWARTZ, 2005). Uma inflamação persistente da parede arterial durante o processo 

aterosclerótico tende a um aumento dos seus valores (PEPSYS; BERGER, 2001; LIBBY; 

RIDKER, 2004). 

O tecido adiposo não é mais considerado apenas tecido de depósito, 

sabendo-se que ele secreta substâncias com ação sistêmica. Evidências têm demonstrado sua 

implicação, particularmente na adiposidade visceral, como chave de regulação de inflamação 

e na secreção de certas substâncias, como o fator de necrose tumoral – alfa (TNFα), a 

interleucina-6 (IL-6), a adiponectina, a resistina e a leptina, que têm ação no endotélio 

vascular e no metabolismo da glicose e dos lipídios, desencadeando aumento da resposta da 

PCR (KERN et al., 1995; PICKUP, 2004). 

 

 

2.3.2 Marcador inflamatório 

 

O interesse desta pesquisa é na avaliação do seu papel nas condições 

metabólicas, cujos valores estão positivamente associados com o aumento do IMC, resistência 

insulínica e síndrome metabólica, sendo um forte preditor no desenvolvimento de diabetes e 

doenças cardiovasculares (FESTA et al. 2002; FREEDMAN et al., 2002b; FORD et al. 

2003b; GRUNDY, 2003).  

Desde a publicação por Visser et al. (1999) do primeiro trabalho 

relacionando obesidade e PCR, várias outras pesquisas vêm sendo realizadas para elucidar tal 

associação, pela afirmação que a obesidade em adultos estaria fortemente relacionada ao 

PCR, podendo representar um estado crônico de baixo grau inflamatório (VISSER et al., 

1999).  
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Na população pediátrica, pesquisas vêm sendo desenvolvidas com o 

objetivo de confirmar resultados já estabelecidos em adultos. Em 2000, Cook et al. 

relacionaram concentrações de PCR com adiposidade e fatores de risco cardiovascular em 

crianças pré-puberais saudáveis, entre 9 e 11 anos de idade, além de encontrar forte relação 

direta com IMC e fibrinogênio, e inversa com HDL. 

Em adolescentes obesos sadios, houve uma associação significativa entre 

níveis de PCR, resistência insulínica e os componentes da SM. Realizada a redução de peso, 

houve redução destes níveis, sugerindo que a obesidade pode ser um fator inicial para 

elevação da PCR (MORAN et al., 2005). 

As evidências indicam que a patogênese da aterosclerose se inicia na 

infância. Nesta população, estudos de anatomia patológica já revelam presença de estrias 

lipídicas e o engrossamento da camada íntima das artérias em crianças, sinais considerados 

pré-ateroscleróticos. Por esta razão a questão de prevenção primária das DCV nas crianças e 

adolescentes é de suma importância (ZIESKE et al., 2005).  

Iannuzzi et al. (2004), compararam crianças obesas e não obesas, e 

concluíram que o primeiro grupo apresentava elevação nos valores de pressão arterial, 

triglicerídeos, glicemia, insulinemia, resistência à insulina e PCR, em relação ao segundo 

grupo. O excesso de gordura corporal, especialmente a visceral, e níveis elevados de PCR, 

tem apresentado relações positivas quando há mensuração de circunferência abdominal 

(LAKKA et al., 2001; HEILLBRONN; CLIFTON, 2002; SASAKI et al., 2007). 

A concentração de PCR varia conforme idade, sexo, raça ou etnia. Porém 

aumenta mais lentamente entre a população abaixo dos 15 anos de idade, comparando-se aos 

maiores desta faixa etária (FORD et al., 2003a).   

Uma variedade de padrão alimentar está sendo descrita como associada a 

pequenas alterações nos valores da PCR, muitas delas apresentadas como resultados de um 

estado físico não adequado e estresse metabólico, sendo reconhecidos fatores de risco para 

enfermidades. Descritas por Kushner et al. (2006), como dietas ricas em proteína, baixo 

consumo de fibras, consumo elevado de gordura saturada, entre outras. 
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2.4 COMPORTAMENTO ALIMENTAR E HÁBITOS DE VIDA  

 

O aumento no consumo de alimentos ricos em açúcares simples e gordura, 

com alta densidade energética, e a diminuição na freqüência da prática de exercícios físicos, 

são os principais fatores relacionados aos hábitos e ao meio ambiente, quando nos referimos à 

obesidade (EBBELING et al., 2004). 

O perfil alimentar da população, em geral, tem se modificado, devido a uma 

maior acessibilidade a comidas prontas, salgadinhos, doces, bebidas açucaradas e os famosos 

“fast foods” ou “snacks”, tendo seu consumo aumentado relacionando-se ao sobrepeso e 

obesidade em crianças e adolescentes (NICKLAS et al., 2004). 

Nos dias atuais, muitas das fontes dos macronutrientes provêm de alimentos 

refinados e processados, ricos em gorduras saturadas e açúcar, cuja fonte energética está 

relacionada a uma energia densa e de baixo nível nutricional, podendo contribuir diretamente 

para as alterações no perfil metabólico da população pediátrica (CASAZZA et al., 2009). 

Outro fator importante relacionado à questão alimentar é o aumento do tamanho das porções 

dos alimentos disponíveis para o consumo (ST-ONGE; KELLER; HEMYSFIELD, 2003).  

No entanto, algumas pesquisas não encontram relação com o aumento da 

ingestão total de calorias diárias, concluindo-se que os fatores diretamente envolvidos são o 

crescente sedentarismo e a qualidade da dieta (NICKLAS et al., 2004). 

Ebbeling et al. (2004) realizaram pesquisa com grupos de adolescentes 

obesos e não obesos, para avaliar a susceptibilidade aos efeitos da “fast food”, e concluíram 

que  o primeiro grupo consumia uma quantidade maior de calorias nos dias que ingeriam este 

tipo de alimento, em contraste com o segundo grupo, cujo consumo era geralmente o mesmo. 

Portanto, o consumo de lanches, ou afins, serve para a manutenção, ou intensificação, do 

excesso de peso em indivíduos já susceptíveis (EBBELING et al., 2004). 

Além de o comportamento alimentar, os hábitos de vida têm desencadeado 

modificações importantes e intensas na saúde das crianças e adolescentes. As muitas horas 

assistindo televisão ou utilizando o computador; menos caminhada para escola; menos horas-

aula de educação física; uso de controle remoto, elevadores e escadas rolantes podem ter 

impacto imensurável no desenvolvimento da obesidade, e conseqüentemente, da Síndrome 

Metabólica (BARLOW et al., 2007). 

As pesquisas demonstram que a inatividade física das crianças está 

diretamente relacionada com o aumento da obesidade, bem como o tempo que uma criança 

passa assistindo televisão ou jogando jogos eletrônicos (TREMBLAY; WILMS, 2003; 
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STALLMANN-JORGENSEN et al., 2007). Em crianças com menos de dois anos de idade, 

em recente pesquisa, evidenciou que 40% destas tinham hábito freqüente de assistir televisão, 

e que esta porcentagem aumentava para 90%, após os dois anos de vida. Como conseqüência 

a esses hábitos, há uma redução do tempo de convivência entre pais e filhos, gerando várias 

horas de sedentarismo para estas crianças (ZIMMERMAN; CHRISTAKIS; MELTZOFF, 

2007). 

As evidências epidemiológicas têm demonstrado uma menor prevalência de 

SM associada a dietas ricas em frutas, vegetais, grãos e gorduras insaturadas (MCKEOWN et 

al., 2004). Em um estudo prospectivo realizado em adultos por He et al. (2006), demonstrou-

se que um maior consumo de frutas e vegetais, pelos menos três porções ao dia, reduziu o 

risco de ataque cardíaco, associado à adição de alimentos ricos em vitaminas antioxidantes, 

nos pacientes com alto risco cardiovascular.   

De fato, a composição da dieta e inatividade física pode intensificar as 

diferenças genéticas e fisiológicas entre grupos étnicos e raciais, já com predisposição a 

obesidade, ficando claro que a primeira linha de intervenção na Síndrome Metabólica e nos 

seus componentes inclui alimentação balanceada e exercícios físicos regulares (CASAZZA et 

al., 2009). 
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3 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

3.1 SELEÇÃO DOS PACIENTES 

 

Foram selecionados 65 pacientes para comporem o grupo de portadores de 

sobrepeso ou obesidade, sendo 34 do sexo masculino e 31 do sexo feminino, atendidos no 

ambulatório de Obesidade Pediátrica do Hospital Universitário Lauro Wanderley (HULW), na 

faixa etária compreendida entre oito e quinze anos de idade. Outro grupo foi composto por 30 

pacientes com peso normal, sendo 11 do sexo masculino e 19 do sexo feminino, pareados por 

sexo e idade, atendidos no ambulatório de Pediatria Geral do mesmo hospital. Ambos os 

grupos tiveram sua seleção realizada entre os meses de setembro de 2008 e de agosto de 2009. 

Foi preenchida uma ficha no momento da avaliação e seleção dos pacientes, 

abordando características clínicas, familiares, patológicas, de comportamento e de estilo de 

vida (Apêndice B). As crianças e adolescentes estavam acompanhados em todos os momentos 

pela mãe ou pela responsável do sexo feminino, por apresentarem melhor qualidade e 

confiabilidade de informação. 

 

 

3.1.1 Critérios de Inclusão 

 

Utilizou-se o parâmetro do IMC, baseado nos gráficos do National Center 

for Health Statistics (NCHS, 2000), respectivos à idade e sexo, sendo a classificação feita por 

meio de percentis, apresentado no quadro 2. 

Os pacientes incluídos apresentaram valores de IMC a partir do percentil 5, 

sendo que o primeiro grupo foi constituído por aqueles com percentis igual ou acima de 85 

(obesos/sobrepeso), e o segundo grupo foi composto por pacientes entre o percentil 5 e 85 

(não obesos). Os gráficos de IMC de acordo com sexo e idade encontram-se no Anexo C. 
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CLASSIFICAÇÃO PERCENTIL (p) 

Baixo peso < 5 o p 

Peso normal ≥ 5 o p a < 85 o p 

Sobrepeso ≥85 o p a < 95 o p 

Obesidade ≥ 95 o p 

Quadro 2 Classificação do índice de massa corporal por percentil. Fonte: NCHS, 2000. 

 

 

3.1.2 Critérios de Exclusão 

 

Foram excluídos da amostra os portadores de endocrinopatias, os pacientes 

em uso crônico de corticoterapia ou fármacos que tenham ação no metabolismo intermediário, 

e aqueles que apresentavam doenças hepáticas ou síndromes genéticas. Ainda excluíram-se os 

pacientes que apresentaram valores de PCR ultra-sensível acima de 10 mg/L, por 

caracterizarem valores de atividade inflamatória ou  infecciosa existente (FORD et al., 2003). 

 

 

3.2 AVALIAÇÃO DO CONSUMO ALIMENTAR 

 

Foi utilizado um questionário quantitativo de frequência de consumo 

alimentar (QQFA) com os pacientes, sempre com a presença da genitora ou da responsável do 

sexo feminino, aplicado pela mesma pesquisadora. Foi utilizado um álbum de desenhos de 

alimentos apresentando as medidas caseiras, variando-se nos tamanhos de pequeno ao 

extragrande, desenhados com base no peso real do consumo médio de alimentos validado para 

esta população para quantificar o tamanho das porções consumidas, minimizando prováveis 

variações (ASCIUTTI et al., 2005; LIMA et al., 2007). 

A avaliação do consumo alimentar requer precisão da pessoa entrevistada, 

pois o resultado da pesquisa dependerá da qualidade da informação obtida (SAI-YIN; LAM; 

EDWARD, 2003).  

O QQFA (Anexo B) é muito utilizado na atualidade na aferição do consumo 

alimentar, por permitir sua avaliação por períodos mais prolongados, ser um método de pouco 
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custo, prático e rápido (LIMA et al., 2007). Além disto, classifica indivíduos em níveis de 

ingestão para posterior análise de risco ao grau de exposição alimentar (LIMA; FISBERG; 

SLATER, 2003; ASCIUTTI et al., 2005).  

Este questionário foi validado para a população do município de João 

Pessoa/ PB, em parceria com a Faculdade de Saúde Pública da Universidade de São Paulo e o 

Programa de Pós-Graduação em Ciências da Nutrição da UFPB (LIMA et al., 2008).  

A análise do valor médio do consumo foi processada por meio do aplicativo 

de informática, o Dietsys na versão 4.0 (BLOCK et al., 1994). Foram utilizadas as 

recomendações do Dietary Reference Intake como referência para análises dos inquéritos 

alimentares, de acordo com o sexo e a faixa etária estudada (OTTEN; HELLEWIZ; NEYERS, 

2006). 

 

 

3.3 MEDIDAS ANTROPOMÉTRICAS 

 

O peso foi medido em kilogramas (kg) por meio de balança manual Filizola 

(Indústrias Filizola S.A.- Brasil), previamente calibrada, apresentando capacidade para 150 kg 

e precisão de 0,1 kg. Os pacientes foram pesados descalços e em uso de roupas leves 

(GORDON; CHUMLEA; ROCHE, 1988). 

A estatura foi mensurada por meio de estadiômetro (GOFEKA) fixado à 

parede, com capacidade para dois metros (m) e dez centímetros (cm) e precisão de 0,1cm; 

realizaram-se três medidas, estando o paciente em posição de Frankfurt, em inspiração 

profunda e sem sapatos, sendo o resultado a média das medidas realizadas (MOORE; 

ROCHE, 1983). 

A circunferência da cintura foi verificada com fita métrica com extensão 

total de 150 cm, com precisão de 0,1 cm, em uma linha média traçada entre a última costela e 

a crista ilíaca, para posterior realização da relação cintura/altura (MCCARTHY; JARRETT; 

CRAWLEY, 2001). Os valores de referência da circunferência de cintura estão presentes no 

Anexo D.  
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3.4 SÍNDROME METABÓLICA EM CRIANÇAS E ADOLESCENTES 

 

Parâmetros Clínicos 

 

Aos pacientes selecionados aplicou-se ficha de avaliação clínica, onde 

foram anotados os dados do exame físico, além de dados de antecedentes pessoais e 

familiares, a fim de identificar os parâmetros associados aos fatores de risco cardiovascular e 

doenças crônicas (Apêndice B).  

O grau de desenvolvimento puberal foi avaliado segundo a classificação de 

Tanner (1981). 

 

 

Avaliação da Síndrome Metabólica 

 

Foram utilizados os critérios modificados por Cook et al. (2003) para 

determinação de Síndrome Metabólica na faixa etária pediátrica, que deve apresentar no 

mínimo três dos  critérios apresentados no quadro 1. 

 

 

3.5 DOSAGENS SÉRICAS LABORATORIAIS 

 

Para exames os laboratoriais, o sangue foi coletado e processado no 

Laboratório de Análises do HULW da Universidade Federal da Paraíba. Os pacientes foram 

orientados a realizar jejum de 12 horas. 

 

3.5.1 Perfil Bioquímico  

 

O perfil bioquímico foi analisado no aparelho automático A25 Biosystem. 

Foram dosados: glicemia de jejum (método de glicose oxidase), colesterol total (esterase 

oxidase), HDL (seleção direta), LDL (calculado), triglicerídeos (desidrogenase - GPDH - 

calorimétrico, sistema automatizado), ácido úrico (uricase calorimétrico, sistema 

automatizado), transaminases hepáticas (cinética UV, sistema automatizado) (TIETZ, 1990).   
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O perfil lipídico foi comparado aos valores de referência recomendados pela 

III Diretrizes sobre dislipidemia formulada pela Sociedade Brasileira de Cardiologia (2001), 

analisando os grupos por faixa etária (Anexo F). 

Os demais exames foram analisados baseando-se nos valores referenciais do 

método utilizado (TIETZ, 1990): 

Ácido úrico: sexo feminino - 2,5 a 6,2 mg/dl; sexo masculino – 3,5 a 7,0 mg/dl; 

AST: inferior a 40U/l e ALT: inferior a 41U/l (ambos os sexos). 

 

3.5.2 Perfil Hormonal 

 

As dosagens de TSH e tiroxina livre (T4 livre) foram realizadas por meio do 

aparelho AXSYM System Abbott, utilizando método de Imunoensaio Enzimático de 

Micropartículas (MEIA) de terceira geração. 

Os valores de referência para a normalidade - TSH: 0,49 a 4,67 µU/ml; T4 

livre: 0,71 a 1,85 ng/dl (LEAVELLE, 2001). 

 

 

3.6 DOSAGEM DE PCR ULTRASSENSÍVEL 

 

Esta dosagem foi realizada por método de imunoturbidimetria, de ensaio 

laboratorial ultra-sensível, em aparelho automático A25 Biosystem. 

Foram considerados os seguintes valores de referência: entre 1 e 2 mg/L, 

baixo risco cardiovascular; entre 2 e 3 mg/L, médio risco cardiovascular e acima de 3 mg/L, 

alto risco cardiovascular (FORD et al., 2003). Valores inferiores a 1mg/L foram classificados 

como normais. 

 

 

3.7 DOSAGEM DE INSULINA E CÁLCULO DO HOMA-IR 

  

Realizou-se a dosagem da insulina em aparelho automático A25 Biosystem, 

por método de Quimiluminescência, considerando-se os valores normais de referência para 

insulinemia basal de 2,6 a 29,1 µU/ML. 
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O cálculo do HOMA-IR foi realizado como produto da glicemia de jejum 

(mmol/L) e insulinemia de jejum (µU/ML), dividido o resultado pela constante 22,5 

(MATTHEWS et al., 1985). O valor referencial de normalidade utilizado foi de até 2,5. 

 

 

3.8 AVALIAÇÃO DOS NÍVEIS PRESSÓRICOS 

 

A mensuração da pressão arterial (PAS e PAD) foi realizada por meio de 

esfigmomanômetro manual, calibrado, utilizando-se manguitos proporcionais à circunferência 

braquial de cada paciente, em três oportunidades distintas, e calculadas as médias entre estas 

medidas. A média foi avaliada por meio de tabelas do NCHS (2000) específicas a cada faixa 

etária, adequadas a sexo e altura (Anexo E), para determinação ou não de sua normalidade. 

 

 

3.9 CONSIDERAÇÕES ÉTICAS 

 

A pesquisa foi submetida e aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa 

(CEP) do Hospital Universitário Lauro Wanderley (Anexo A) sob o número 098/2008 , e os 

Termos de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) foram assinados pelos pais, mães e/ou 

responsáveis das crianças e adolescentes selecionadas a participarem da pesquisa, de acordo 

com a Resolução 196/96 da Comissão Nacional de Ética em Pesquisa, que rege pesquisas 

envolvendo seres humanos (Apêndice A). 

 

 

3.10 ANÁLISES ESTATÍSTICAS 

 

Os dados foram transferidos das fichas clínicas e QQFA para a planilha 

Excel, em seguida os resultados foram obtidos utilizando o software R (2010). O nível de 

significância utilizado neste estudo foi de p≤ 0,05. 

Foram aplicados testes de comparação de médias para verificar se existe 

diferença significativa entre as variáveis nos grupos de obesos e não obesos, assim como no 

grupo obeso entre aqueles com SM e sem SM. Utilizou-se o teste t quando as variáveis 

apresentaram distribuição normal, caso contrário o teste de Wilcoxon foi usado (SIEGEL, 

1975).     
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A fim de analisar a associação entre as variáveis categóricas, fez-se uso de 

testes de associação. Foram realizados nos indivíduos obesos portadores de síndrome 

metabólica, e entre obesos e não obesos, duas a duas respectivamente. O teste a ser utilizado 

foi escolhido de acordo com as frequências da tabela de contingência, caso alguma frequência 

fosse inferior a cinco, fez-se uso do teste Exato de Fisher, caso contrário realizou-se o teste 

Qui-quadrado (SIEGEL, 1975). 

Para estabelecer uma relação linear entre PCR e as variáveis relacionadas à 

SM, foi aplicado o método de regressão linear múltipla (BUSSAD; MORRETIN, 2002). 
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ANEXO C 

ANEXO C 

  

Figura 3 Gráfico do índice de massa corporal pediátrico do sexo masculino. Fonte: NCHS, 2000. 
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ANEXO C 

 

 

Figura 4 Gráfico de índice de massa corporal pediátrico no sexo feminino. Fonte: NCHS, 2000.        
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ANEXO F 

 
 

Lipídeos Desejáveis Limítrofes Aumentados 

Colesterol Total < 170 mg/dl 170-199 mg/dl ≥ 200 mg/dl 

LDL <100 mg/dl 110-129 mg/dl ≥ 130 mg/dl 

HDL    

< 10 anos ≥ 40 mg/dl ---------- ---------- 

10-19 anos ≥ 35 mg/dl ---------- ---------- 

Triglicerídeos    

< 10 anos ≤ 100 mg/dl ---------- >100 mg/dl 

10-19 anos ≤ 130 mg/dl ---------- >130 mg/dl 

Quadro 6 Valores de referência para colesterol total, LDL, HDL e triglicerídeos em crianças e 

adolescentes (2-19 anos).  Fonte: Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2001. 
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APÊNDICE A 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

             Prezado (a) Senhor (a),    

 

Esta pesquisa é sobre a avaliação de crianças e adolescentes com sobrepeso ou 
obesidade. Está sendo desenvolvida pela Dra. Vanessa Vieira Lopes Borba, médica 
endocrinologista pediátrica do ambulatório do Hospital Universitário Lauro Wanderley 
(HULW), cursando pós-graduação em Nutrição Clínica, sob a orientação da Profa. Dra Rosália 
Gouveia Filizola. 

O objetivo do estudo é avaliação do estado físico, peso e altura das crianças e 
adolescentes obesos e não obesos, com dosagens de glicose, colesterol total e frações, 
triglicerídeos, insulina no sangue, além de verificar a pressão arterial e pesquisar as doenças 
crônicas familiares. Além de avaliação de risco cardiovascular e de consumo alimentar. 

A finalidade deste trabalho é contribuir na área da pediatria, endocrinologia, 
cardiologia, saúde pública, para um melhor entendimento desta doença, evitando, assim, 
problemas decorrentes da obesidade nos pequenos pacientes. 

Solicitamos a sua colaboração e autorização para a realização de exames de sangue e 
aplicação de questionários nos seus filhos (as) menores, como também sua autorização para 
apresentar os resultados deste estudo em eventos na área de saúde e publicá-los em revista 
científica. Por ocasião da publicação dos resultados, seu nome será mantido em sigilo. 
Informamos que essa pesquisa não oferece riscos previsíveis para a sua saúde. 

Esclarecemos que sua participação no estudo é voluntária e, portanto, o (a) senhor (a) 
não é obrigado (a) a fornecer as informações e/ou colaborar com as atividades solicitadas pelo 
Pesquisador (a). Caso decida não participar do estudo, ou resolver a qualquer momento 
desistir do mesmo seu filho (a) não sofrerá nenhum dano previsível, nem haverá modificação 
na assistência que vem recebendo nesta Instituição.  

Os pesquisadores estarão a sua disposição para qualquer esclarecimento que considere 
necessário em qualquer etapa da pesquisa. 

Diante do exposto, declaro que fui devidamente esclarecido (a) e dou o meu 
consentimento para participar da pesquisa e para publicação dos resultados. Estou ciente que 
receberei uma cópia desse documento. 
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______________________________________ 

Assinatura do Participante da Pesquisa 

ou  Responsável Legal 

 

 

______________________________________ 

Assinatura da Testemunha 

 

 

 

 

Caso necessite de maiores informações sobre o presente estudo, favor entrar em 
contato com as pesquisadoras: Profa. Dra. Rosália Filizola, no Departamento de Medicina 
Interna - 5º andar do HULW. Telefone para contato: (83)3216-7243; ou Dra. Vanessa Borba, 
Ambulatório de Pediatria do HULW. Telefone: (83)3216-7345. 

Atenciosamente, 

 

___________________________________________ 

Assinatura do Pesquisador Responsável 

 

___________________________________________ 

Assinatura do Pesquisador Participante 

 

 

 

 

 

Espaço para impressão 
dactiloscópica 
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APÊNDICE B 

Ficha Clínica - Proteína C Reativa e Síndrome Metabólica em crianças e adolescentes obesos e 
não obesos: relação com consumo alimentar 

 

Nome:                                                                              idade: 

Data de nascimento: _____/_____/_____                             Número Prontuário: 

Raça: (  )B  (   )N  (   )P (   )A  (   )I 

Responsável:               Fone Contato: 

Reside com: ( ) pais  (  )mãe  (  )pai  (  )avós  (  )tios  (  )outros ____________________________ 

 

Ganho de peso há quanto tempo? __________________       (  )meses     (  )anos 

Peso ao nascimento? ___________gramas   Comprimento ao nascimento? ___________cm 

Ganho de peso materno durante a gravidez? Em torno de ___________Kg 

Aleitamento materno exclusivo? __________(dias / meses) Misto? _________(dias / meses ) 

Exercício físico regularmente? Sim / não         Intensidade? Baixa / Moderada / Alta 

Freqüência? _______vezes/semana   Tipo: __________________________________________ 

Doenças de base? Uso de medicações?_____________________________________________ 

Familiares com doenças? (  ) cardiopatia  (  )diabetes (  )colesterol alto  (  )triglicerídeo alto 

(  )obesidade  (  )câncer ______________  (  ) outras___________________________________ 

 

Peso Atual: __________Kg  Estatura Atual: _______________cm  IMC:______________Kg/m2 

Tanner: M_____G______P_____  Circunferência Abdominal: _________cm PA:_______mmHg 

Acantose Nigricans: sim / não    Localização: _________________________________________ 

Impressão da imagem corporal: (  )normal (  )acima do peso (  )muito acima do peso 

Conseqüências psíquico-emocionais: (  )não (  )raramente (  )eventualmente (  )sempre 

Qual é a mais freqüente? ________________________________________________________ 

 

 
Vanessa Vieira Lopes Borba 
Endocrinologista Pediátrica 
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APÊNDICE C 
 

Proteína C Reativa e Consumo Alimentar: interrelação com características e 

frequência da Síndrome Metabólica em crianças e adolescentes obesos e não obesos 

 

Reactive C Protein and Food Consumption: interrelationship with frequency and 

characteristics of the Metabolic Syndrome in obese and non-obese children and adolescents 

 

Vanessa Vieira Lopes Borba1, Rosália Gouveia Filizola2, Roberto Teixeira de Lima3, 

Roberto Sampaio de Lucena4 

 

 

1Mestranda em Ciências da Nutrição pela Universidade Federal da Paraíba (UFPB), 
Médica Especialista em Endocrinologia Pediátrica do Hospital Universitário Lauro 
Wanderley (HULW) – Universidade Federal  da Paraíba. 

2Doutora em Endocrinologia e Metabologia pela Universidade Autônoma de 
Barcelona – Espanha, Professora Associada do Departamento de Medicina Interna do Centro 
de Ciências da Saúde da Universidade Federal da Paraíba. 
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ABSTRACT 

 

Background The C-reactive protein (CRP), a marker of inflammatory activity, has been 
relating as a predictor of cardiovascular disease, and presents interrelations with some of the 
metabolic syndrome (MS) criteria. Even though this syndrome does not have consensus on its 
diagnosis in children and adolescents, it adapts on those criteria used for adults. All the factors 
are related to the genetic issues, to the feeding behavior and habits of life. This study aimed to 
analyze the frequency and its characteristics of the metabolic syndrome in obese and non-
obese children and adolescents, correlating them with the CRP, food intake and insulin 
resistance.  

Method Two groups were selected, matched by age and sex: one of 65 children and 
adolescents between eight and fifteen years old, obese, and the other with 30 non-obese. 
Anthropometrics and biochemical measurements were also realized. The high-sensitive test to 
analyze the CRP and the determination of the insulin resistance, calculated by Homeostasis 
Model Assessment (HOMA-IR). Among the various proposals to the definition of the 
metabolic syndrome, was selected the one adapted by Cook et al. A questionnaire of 
frequency of food consumption was applied and processed the data by the Dietsys Program. 
The results were analyzed with the R software. 

Results e Discussion The frequency of the metabolic syndrome was 49% in obese and 6% in 
non-obese, no significant difference between sex, age or pubertal staging and the SM. In the 
obese group, the CRP, abdominal circumference, systemic blood pressure, body mass index 
(BMI) and the stacks of triglycerides were significantly higher. Yet there were differences 
between LDL, fasting glucose, HOMA-IR and low levels of HDL. Comparing the mean food 
consumption among these groups, there was significant difference among the assessed 
variables. When applying the linear regression model was found a linear relationship between 
CRP (independent variable) and BMI (dependent variable). The same was not verified by 
HOMA-IR index, or with other components of MS.  

Conclusion Metabolic syndrome seems to have obesity as epiphenomena, from which its 
other components are associated. The insulin resistance index measured by HOMA-IR is not 
the parameter of metabolic syndrome in children and adolescents. CRP levels correlate 
directly with obesity, using BMI, which may be cast on criteria in the diagnosis of MS in this 
population. 

 

Keywords: Metabolic Syndrome. Pediatrics. C-reactive protein. Food Consumption. 
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RESUMO 

 

Introdução A Proteína C Reativa (PCR), um marcador de atividade inflamatória, vem sendo 
relacionada como preditor de doenças cardiovasculares, e apresentam interrelações com 
alguns dos critérios da síndrome metabólica (SM). Apesar desta síndrome não ter consenso 
em seu diagnóstico em crianças e adolescentes, faz-se a sua adaptação daqueles critérios 
utilizados para os adultos. Este estudo teve o objetivo de analisar a frequência e as 
características da síndrome metabólica em crianças e adolescentes obesos e não obesos, 
correlacionando-as com níveis de PCR, consumo alimentar e resistência insulínica.  

Métodos Foram selecionados dois grupos: um de 65 crianças e adolescentes entre oito e 
quinze anos, obesos, e o outro com 30 não obesos. Realizaram-se as medidas antropométricas 
e dosagens bioquímicas, além da análise do PCR, por método ultrassensível, e a determinação 
da resistência insulínica, calculada pelo Homeostasis Model Assessment (HOMA-IR). Dentre 
as diversas propostas para definição da síndrome metabólica, selecionou-se aquela adaptada 
por Cook et al. Aplicou-se um questionário de frequência de consumo alimentar e 
processaram-se os dados pelo programa Dietsys. Analisaram-se os resultados com o software 
R, utilizando o nível de significância p<0,05.  

Resultados e Discussão O valor médio do grupo de obesos foi: idade de 10,61(±1,8) anos e 
IMC de 28,18(±4,13) kg/m², já no grupo dos não obesos, idade média de 10,8 (±2,1) anos e 
IMC de 17,79 (±2,2) kg/m². A frequência de síndrome metabólica foi de 49% nos obesos e de 
6% nos não obesos, não havendo diferença significativa entre sexo, idade ou estadiamento 
puberal e a SM. No grupo dos obesos, os valores de PCR, circunferência abdominal, pressão 
arterial sistêmica, IMC e as médias de triglicerídeos, foram significativamente maiores, bem 
como os níveis LDL, a glicemia de jejum, o HOMA-IR e os baixos níveis de HDL. 
Comparando as médias de consumo alimentar entre esses grupos, houve diferença 
significativa entre as variáveis avaliadas, apresentando-se maiores no grupo obeso. Ao 
comparar no grupo obeso, os portadores e não portadores de SM, não foram observadas 
diferenças em relação ao consumo da maioria dos macro e micronutrientes analisados. Ao se 
aplicar o modelo de regressão linear múltiplo foi encontrada uma relação linear entre PCR 
(variável independente) e IMC (dependente). O mesmo não foi verificado com índice HOMA-
IR, ou com os outros componentes da SM.  

Conclusão A Síndrome Metabólica parece ter a obesidade como epifenômeno, a partir da 
qual os seus outros componentes se associam. Os níveis de PCR se correlacionam diretamente 
com a obesidade, por meio do IMC, podendo integrar o elenco de critérios no diagnóstico da 
SM nessa população. A resistência insulínica medida pelo índice HOMA-IR não se constitui 
parâmetro de síndrome metabólica na criança e no adolescente. 

 

Palavras-chave: Síndrome Metabólica. Pediatria. Proteína C Reativa. Consumo alimentar. 
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INTRODUÇÃO 

 

A Síndrome Metabólica (SM) tem sido descrita como um conjunto de anormalidades 

metabólicas composto por obesidade, resistência insulínica, intolerância a glicose, 

hiperinsulinemia, dislipidemia e hipertensão arterial, estando relacionada, no adulto, com 

aumento da incidência de diabetes mellitus tipo 2, doenças cardiovasculares (DCV) e alguns 

tipos de câncer (1,2). 

Embora ainda não exista consenso no diagnóstico da SM em crianças e adolescentes, 

tende-se a adaptar critérios pré-estabelecidos para adultos, como meio de minimizar e 

prevenir os fatores de risco associados a esta entidade (3). Dentre as diversas propostas para 

sua definição, aquela formulada por Cook et al. (4), com base nos dados da National 

Cholesterol Education Panel´s (NCEP), é a mais utilizada nesta população (5,6). O 

reconhecimento dos componentes da SM na criança, suas interrelações e seu papel como 

preditor de doença aterosclerótica, podem intervir no progresso da mesma, reduzindo sua 

morbi-mortalidade precoce (7). 

O aumento na incidência global da obesidade, também influencia diretamente no 

aumento da frequência de SM no adulto. Situação semelhante é evidenciada na pediatria, 

estando presente em até 30% dos adolescentes obesos americanos (4,8).  

Apresentando uma versão modificada do Adult Treatment Panel III (9), a SM está 

relacionada a níveis mais elevados de Proteína C Reativa (PCR), um marcador inflamatório 

(10). Na atualidade, este leve aumento da PCR tem sido relacionado com prognóstico 

negativo para risco futuro de doenças cardiovasculares (11) e a evidência de sua elevação 

pode ajudar na identificação precoce e prevenção de diabetes tipo 2 ou de DCV.  

A proposta do presente estudo foi a de analisar a freqüência e os critérios da SM em 

crianças e adolescentes obesos e não obesos, e suas interrelações com a PCR e com o 

consumo alimentar. 
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METODOLOGIA 

 

População 

Foram selecionados dois grupos de pacientes, sendo o primeiro constituído de 65 

crianças e adolescentes obesos (34 do sexo masculino e 31 do sexo feminino), com idade 

média de 10,61 (±1,8) anos e IMC médio de 28,18 (±4,13) kg/m²; o segundo grupo 

constituído de 30 crianças e adolescentes não obesos (11 do sexo masculino e 19 do sexo 

feminino), com idade média de 10,8 (±2,1) anos e IMC médio de 17,60 (±2,2) kg/m², 

pareando-se ao grupo obeso por sexo e idade. A faixa etária variou entre 8 e 15 anos.  

Os seguintes critérios de inclusão foram adotados: IMC ≥ percentil 85, para o grupo 

dos obesos; e IMC entre o percentis 5 e 85, para o grupo dos não obesos e utilizados os 

gráficos da NHCS (12); além do consentimento dos pacientes e responsáveis em participarem 

da pesquisa. Os critérios de exclusão foram: portadores de endocrinopatias, doenças 

metabólicas ou genéticas; uso crônico de corticoterapia ou fármacos com ação no 

metabolismo intermediário; e valores de PCR ultrassensível maior ou igual a 10mg/L. Os 

voluntários selecionados para o grupo obeso foram atendidos no ambulatório de 

Endocrinologia Pediátrica do Hospital Universitário Lauro Wanderley (HULW) da 

Universidade Federal da Paraíba – Brasil. A amostra selecionada para o grupo não obeso foi 

atendida no serviço de Pediatria Geral do mesmo hospital. Ambos os grupos foram 

selecionados entre os meses de setembro de 2008 e de agosto de 2009. 

Esta pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa do HULW sob o no. 

098/2008 e o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido foi assinado pelos responsáveis 

das crianças e dos adolescentes, de acordo com a Resolução 196/96 da Comissão Nacional de 

Ética em Pesquisa, que rege pesquisas envolvendo seres humanos. 

 

Protocolo 

A ficha clínica foi preenchida com dados pessoais, antecedentes fisiológicos e 

patológicos dos pacientes. As medidas antropométricas peso, altura, IMC e circunferência 

abdominal e a verificação da pressão arterial foram realizadas na primeira consulta. 
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Posteriormente agendou-se a coleta de sangue e a consulta para avaliação do consumo 

alimentar. 

 

Medidas Antropométricas   

Os pacientes foram pesados vestindo roupas leves e descalços, com o uso de balança 

manual Filizola, previamente calibrada, apresentando capacidade de 150 kg e precisão de 0,1 

kg. A altura foi determinada pela média de três medidas, realizadas por estadiômetro fixado a 

parede (Gofeka), com precisão de 0,1 cm. O IMC foi calculado como peso (kg), dividido pela 

altura (cm) ao quadrado para subsidiar a avaliação nutricional pediátrica segundo os critérios 

do NCHS (13). A circunferência da cintura foi aferida com fita métrica, com extensão total de 

150 cm, precisão de 0,1cm, em uma linha média traçada entre a última costela e a crista ilíaca. 

  

Medidas da Pressão Arterial Sistêmica 

A mensuração da pressão arterial (sistólica e diastólica) foi realizada com 

esfigmomanômetro manual, calibrado, utilizando-se manguitos proporcionais à circunferência 

braquial de cada paciente, em três oportunidades distintas e realizada a média entre estas 

medidas. A média foi avaliada por meio de tabelas do NCHS específicas para cada faixa 

etária, adequadas a sexo e altura. A pré-hipertensão foi definida a partir do percentil 90 e a 

hipertensão arterial acima do percentil 95 (14). 

 

Análises Laboratoriais 

As coletas de sangue foram realizadas e processadas no Laboratório de Análises do 

HULW, estando os pacientes em jejum de 12 horas. Nas amostras foram dosados glicemia de 

jejum (glicose oxidase), colesterol total (esterase oxidase), HDL (seleção direta), LDL 

(calculado), triglicerídeos (desidrogenase – GPDH – calorimétrico), ácido úrico (uricase 

calorimétrico) e transaminases hepáticas (cinética UV). Proteína C reativa foi analisada em 

ensaio ultrasensível (Biosystem) e resistência insulínica foi determinada pelo modelo HOMA 

IR, calculado: glicemia de jejum (mmol/L) x insulinemia de jejum (µU/ML) / 22,5 (15). 
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Determinação da Síndrome Metabólica na criança e adolescente 

Na população pediátrica, não há consenso acerca do diagnóstico de SM, os critérios 

utilizados são adaptados daqueles direcionados aos adultos (3,4,16). Em artigo de revisão, foi 

observado que o critério mais utilizado pelos autores para SM na criança e no adolescente era 

o modificado por Cook et al. (4), utilizando como base a classificação do NCEP (17). Neste 

estudo utilizamos os critérios propostos por Cook para definir a SM, visualizados no quadro 

1. 

 

Avaliação do Consumo Alimentar 

Aplicado um questionário quantitativo de frequência de consumo alimentar (QQFA) 

com os pacientes, na presença de seus responsáveis femininos, validado para a população 

adulta feminina de João Pessoa/PB, em parceria entre a Faculdade de Saúde Pública da 

Universidade de São Paulo e o Programa de Pós-Graduação em Ciências da Nutrição da 

UFPB (18). Foi utilizado um álbum de desenhos de alimentos com medidas caseiras em 

porções configuradas com base no peso real do consumo médio de alimentos validados para 

esta população, a fim de quantificar de maneira mais eficaz o tamanho das porções 

consumidas, minimizando prováveis variações (19,20). A análise do valor médio do consumo 

foi processada pelo software Dietsys, versão 4.0 (21) e as recomendações do Dietary 

Reference Intake (DRI) foram utilizadas como referência do consumo alimentar, de acordo 

com as faixas etárias avaliadas (22). 

 

Análise Estatística 

 O nível de significância utilizado neste estudo foi de p≤ 0,05 e os resultados foram 

obtidos utilizando o software R (23). 

Foram aplicados testes de comparação de médias para verificar se existia diferença 

significativa nas variáveis entre os grupos de obesos e não obesos, assim como no grupo 

obeso entre aqueles com SM e sem SM. Utilizou-se o teste t quando as variáveis apresentaram 

distribuição normal, caso contrário, o teste de Wilcoxon foi usado.     
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A fim de analisar a associação entre as variáveis categóricas, fez-se uso de testes de 

associação. Foram realizados nos indivíduos obesos portadores de síndrome metabólica, e 

entre obesos e não obesos, duas a duas respectivamente. O teste utilizado foi escolhido de 

acordo com as frequências da tabela de contingência, caso alguma frequência fosse inferior a 

cinco, fez-se uso do teste Exato de Fisher, caso contrário, realizou-se o teste Qui-quadrado 

(24,25). 

Para estabelecer uma relação linear entre PCR e as variáveis relacionadas à SM, foi 

aplicado o método de regressão linear múltipla. 

 

 

RESULTADOS 

Neste estudo a frequência de SM foi de aproximadamente 49% das crianças e 

adolescentes obesos analisados (59,38% no sexo masculino e 40,62% no sexo feminino), 

enquanto que 6% dos indivíduos não obesos apresentaram SM (100% no sexo feminino). 

Englobando todos os pacientes portadores de SM, a frequência da ocorrência dos seus 

critérios não diferiu daqueles com SM e obesidade: IMC (≥ percentil 95); hipertensão arterial 

sistêmica (HAS) ou pré- hipertensão; HDL baixo; hipertrigliceridemia e glicemia de jejum 

alterada, visualizado no quadro 1.  

Não se encontrou associação positiva da SM com sexo, idade ou estadiamento puberal 

no grupo com obesidade. Por outro lado, esta associação foi significativa com pressão arterial 

(PA), triglicerídeos e HDL baixo (tabela 1). Observou-se que nas crianças obesas portadoras 

de SM, 73% apresentaram níveis de PCR compatíveis com médio e alto risco de DCV (tabela 

1), enquanto que naquelas sem SM este índice foi de 39,4%, sendo, ainda assim, considerado 

elevado. 

Realizando associações entre as variáveis PCR, circunferência abdominal, PA, HDL 

baixo, IMC e valores médios de triglicerídeos entre grupo de obesos e não obesos, os 

resultados foram significativamente maiores no primeiro grupo em relação ao segundo. 

Comparando as médias de consumo alimentar entre o grupo de obeso e o de não 

obeso, houve diferença significativa, sendo maior no primeiro grupo entre as variáveis 
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selecionadas: calorias ingeridas, potássio, sódio, proteínas, fibras, zinco, magnésio e gordura 

saturada (tabela 2). 

 Os valores elevados de LDL e de triglicerídeos, da glicemia de jejum, da PCR e do 

HOMA-IR apresentaram-se maiores no grupo de obesos. A média de HDL foi 

significativamente maior nos não obesos. Ainda relacionando as variáveis antropométricas 

IMC e circunferência abdominal, ambas apresentaram valores estatisticamente maiores no 

grupo obeso (tabela 2). 

Dentro do grupo obeso, comparando-se o consumo alimentar entre os portadores de 

SM e aqueles que não a apresentaram, houve diferença significativa apenas em relação ao 

consumo de proteínas (p=0,0498), que se mostrou maior naqueles com SM. As demais 

variáveis estudadas não diferiram, como: carboidratos, gorduras saturadas, fibras, sódio, 

zinco, magnésio e potássio (tabela 3). Não se encontrou correlação positiva entre proteínas e 

ácido úrico nesse grupo. 

Ao aplicar o modelo de regressão linear múltipla foi encontrada uma relação linear 

entre PCR (variável independente) e IMC (dependente) que pode ser expressa da seguinte 

forma: PCR = 0,0787 * IMC (p-valor = 0,0000). O mesmo não foi verificado com o índice 

HOMA-IR ou com os outros componentes da SM. 

 

 

DISCUSSÃO 

Em estudos anteriores foi demonstrado um aumento na prevalência da obesidade de 

uma maneira global, atingindo a população de todas as faixas de idade e diferentes níveis 

socioeconômicos e culturais (26,27). Por conseguinte, tem-se observado uma maior 

frequência no desenvolvimento da SM, havendo necessidade de identificá-la e preveni-la o 

mais precoce possível (7). 

Os resultados da frequência de SM estão de acordo com um estudo realizado por 

Weiss et al., no qual a prevalência de SM foi de 38,7% em crianças com obesidade moderada 

e de 49,7% na obesidade severa (8), porém, superiores àqueles encontrados por Cook et al. 

Esta aparente discrepância pode justificar-se pela presença neste estudo, de um número 
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proporcionalmente maior de obesos, enquanto que na amostra de Cook et al. havia um 

número expressivo de crianças com sobrepeso (4).  

Em relação à frequência da ocorrência das características de SM, este estudo 

evidenciou uma maior presença de HAS e um menor índice de hipertrigliceridemia, quando 

comparados aos resultados de Ford et al. (10) e Cook et al.(4), em estudo populacional nos 

EUA.  

No que se refere à HAS, o consumo mais elevado de sódio pode ter contribuído para 

estes valores, porém, não foi significativo. Entretanto, estes dados revelam a importância da 

avaliação pressórica nas crianças e adolescentes, servindo de alerta aos profissionais de saúde 

que trabalham com esta população, no sentido da sua utilização na prática diária. Os níveis 

baixos do HDL, encontrados mais frequentemente do que os níveis elevados de triglicerídeos 

podem ser justificados pela resistência insulínica (RI), apesar do HOMA-IR não ter sido 

significativamente diferente entre os grupos, podendo-se, em estudos ulteriores, realizar testes 

mais sensíveis para a detecção da RI.  

Apesar da intensificação dos graus de obesidade, em pesquisa realizada por Weiss et 

al. (8) demonstrou-se associação independente entre SM e idade, sexo e estadiamento puberal; 

o mesmo resultado foi observado neste estudo. Tais dados sugerem que os picos de esteróides 

sexuais e hormônio de crescimento não estão diretamente relacionados ao desenvolvimento da 

SM.  

 Observou-se que, eliminando o fator IMC no grupo obeso, a circunferência da cintura 

ou a relação cintura-altura não o substituíram. Esses resultados são respaldados pelo Comitê 

de Obesidade na Criança e Adolescente (2007), que não recomenda estes parâmetros para 

obesidade, uma vez que não apresentam valores validados de correlação ao risco de 

desenvolvimento da SM (28).  

Analisando os dados de consumo alimentar entre os portadores e não portadores de 

SM nos obesos, não se encontrou correlações positivas entre a maioria dos micro e 

macronutrientes, excetuando-se o consumo médio de proteínas que foi o único com diferença 

estatística, apresentando-se maior nos portadores de SM. A maior parte das pesquisas 

relacionadas ao consumo de proteínas e SM, principalmente no que se refere ao leite e 

derivados, evidencia seus benefícios (29). Ainda são poucos os estudos realizados na 

população pediátrica, podendo ser um item a ser aprofundado, principalmente em relação ao 
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consumo de alimentos embutidos, ricos em gorduras e proteínas. Neste sentido, foi analisada 

em ambos os grupos, a correlação entre a proteína e os níveis de acido úrico, não havendo 

diferença estatisticamente positiva entre essas variáveis. 

Comparando-se grupos de obesos e não obesos, em relação ao consumo alimentar, se 

observou uma ingestão calórica em torno de três vezes maior, no primeiro grupo. 

Conseqüentemente as variáveis analisadas de consumo foram significativamente mais altas 

naquele grupo, demonstrando a precisão na aplicação do QQFA.  

Corroborando com estudo sobre o consumo alimentar entre um grupo de adolescentes 

com sobrepeso e outro com magros, no qual se observou uma ingestão excessiva de calorias 

relacionada às alimentações classificadas como “fast foods” no grupo de sobrepeso, o que não 

ocorreu no grupo eutrófico durante todo o período de observação. Portanto, o consumo de 

lanches, ou afins, serve para a manutenção ou intensificação do excesso de peso em 

indivíduos já susceptíveis (30).  

Ianuzzi et al. (2004), comparando 100 crianças, 50 obesas e 50 não obesas, 

demonstraram que aquelas com obesidade têm valores médios mais altos de PA, glicemia, 

triglicerídeos, insulinemia, PCR e HOMA-IR (31). Os resultados do presente estudo ratificam 

estas características, ainda relatam níveis de LDL mais elevados e de HDL mais baixos nos 

pacientes obesos. Isto demonstra que, da mesma maneira que nos obesos adultos, a resistência 

insulínica poderia estar associada a uma variedade de fatores metabólicos na criança (8).   

Não se encontrou interrelação entre a SM e o consumo alimentar da maioria dos macro 

e micronutrientes analisados, com exceção da proteína. Já correlacionando os grupos obesos e 

não obesos, o consumo foi significativamente maior no primeiro grupo.  

Pode-se considerar nas crianças obesas portadoras de SM que a elevada frequência de 

pacientes com os níveis de PCR compatíveis com médio e alto risco de DCV (tabela 1), em 

comparação com aquelas sem SM, ratifica o papel da PCR como marcador inflamatório e 

preditor de DCV, corroborando com Visser et al. em avaliação com adultos (32). 

A PCR pode perfeitamente integrar os critérios de SM na criança e no adolescente, já 

que se apresentou como variável significativamente dependente do IMC, sendo o fator mais 

frequentemente encontrado em portadores de SM, corroborando com dados da literatura (3, 

31). Já o índice HOMA-IR não apresentou relação significante com os critérios de SM na 

criança, diferente daquilo que é encontrado no adulto (1). Os outros critérios utilizados para 
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classificação da SM, como HDL, triglicerídeos, PA e glicemia não se apresentaram como 

variáveis significativamente correlacionadas à PCR. 

 

 

CONCLUSÃO 

Constatou-se que a síndrome metabólica tem a obesidade como epifenômeno, a partir 

da qual os seus outros componentes se associam. A resistência insulínica medida pelo índice 

HOMA- IR não se constitui parâmetro de SM na criança e no adolescente. Não se encontrou 

relação direta entre a SM e o consumo alimentar da maioria dos macro e micronutrientes 

analisados. Os níveis de PCR se correlacionam diretamente com a obesidade, por meio do 

IMC, podendo ser um futuro critério no diagnóstico da SM nessa população e, em última 

análise, de risco cardiovascular.  
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Obesidade ou 

Obesidade Abdominal 

IMC ou Circunferência da Cintura 

≥ 95% para idade e gênero 

Pressão Arterial ≥ 90% para idade, gênero e altura 

HDL ≤ 40mg/dl 1

Triglicerídeos ≥110mg/dl 

Glicemia Glicemia de Jejum ≥ 100mg/dl 2 ou 

Glicemia Pós Prandial ≥ 140mg/dl 2 

Quadro 1 Critérios para definição de síndrome metabólica na criança e no adolescente, 
modificado por Cook  et al. (2003) - presença de três ou mais critérios. 

IMC – Índice de Massa Corporal; HDL – High Density Lipoprotein 
Fontes: 1 The National Education on Cholesterol Panel, 2001. 2American Diabetes Association, 2004. 
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Tabela 1 Relação entre síndrome metabólica (SM) e variáveis clínicas e laboratoriais 

Associações  p-valor 

SM x HDL baixo 0,0000* 

SM x Triglicerídeo 0,0325* 

SM x Pressão arterial 0,0056* 

SM x Tanner 0,2672 

SM x Idade 0,1414 

SM x Sexo 0,8656 

*p<0,05. Utilizados teste exato de Fisher e Qui-quadrado. 

 

Classificação PCR Obesos
% em SM 
positivas 

Normal e Baixo Risco 
Cardiovascular 8 24,24% 

Médio Risco Cardiovascular 17 51,51% 

Alto Risco Cardiovascular 7 21,21% 
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Tabela 2 Comparação de médias entre os grupos obesos e não obesos, analisando 
índices antropométricos, dosagens laboratoriais e consumo alimentar.  
João Pessoa-PB, Brasil, 2010.   

Variável 
Obesos (65) Não obesos (30) p-valor 

IMC (kg/m2) 28,18(±4,2) 17,60(±2,2) 0,0000* 

Circunferência Abdominal 
(cm) 92,26(±10,3) 61,65(±7) 0,0000* 

Glicemia em jejum (mg/dl) 87,34(±5,7) 82,70(±9,74) 0,0197* 

LDL (mg/dl) 101,65(±25,53) 86,77(±30,2) 0,0235* 

HDL (mg/dl) 41,15(±8,58) 50,38(±10,94) 0,0002* 

Triglicerídeos (mg/dl) 115,87(±55,96) 88,84(±46,82) 0,0099* 

HOMA-IR 2,80(±1,46) 1,36(±1,18) 0,0000* 

PCRus (mg/L) 2,2(±1,86) 0,33(±0,58) 0,0000* 

VET (kcal)1 2925,73(±840,67) 1036,14(±607,17) 0,0000* 

Proteína (g)1 110,99(±34,31) 47,25(±22,06) 0,0000* 

Potássio (g, %)1 83,97(±26,39) 34,19(±17,26) 0,0000* 

Fibras (g, %)1 59,64(±23,28) 23,13(±12,23) 0,0000* 

Sódio (g, %)1 295,55(±95,97) 90,63(±60,06) 0,0000* 

Zinco (mg, %)1 229,40(±92,44) 91,02(±31,97) 0,0000* 

Magnésio (mg, %)1 167,05(±69,35) 59,62(±23,49) 0,0000* 

Gordura saturada1 (g, %) 39,66(±13,83) 12,99(±7,42) 0,0000* 

*Nota: Significância estatística aceita ao nível de 5% (p≤ 0,05). Utilizou-se teste t ou de Wilcoxon. 
1 Fonte: Dietary Reference Intakes (DRIs), 2004. 
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Tabela 3 Comparação de médias antropométricas, plasmáticas e de consumo alimentar no 
grupo obeso, entre os portadores e não portadores de síndrome metabólica (SM). 
João Pessoa-PB, Brasil, 2010.  

Variável 
Média SM 

positivo 
Média SM 
negativo p-valor 

IMC (kg/m2) 27,96(±4,2) 28,51(±4) 0,3596 

Relação cintura-altura 0,63(±0,04) 0,62(±0,05) 0,2410 

Glicemia de jejum (mg/dl) 88,55(±6,55) 86,41(±4,37) 0,0869 

HDL (mg/dl) 40,14(±7,6) 42,12(±6,2) 0,3557 

Triglicerídeo (mg/dl) 113,14(±60,1) 118,53(±4,4) 0,2591 

HOMA-IR 2,67(±1,4) 2,86(±1,55) 0,8809 

Proteínas (g)1 117,58(±34,37) 104,59(±33,33) 0,0498* 

Carboidrato (g)1 367,97(±114,84) 321,63(±98,67) 0,1706 

Gordura Saturada1 (g, %) 41,79(±6,3) 37,59(±5,9) 0,2216 

Fibras (g, %)1 62,57(±28,18) 56,80(±17,07) 0,3227 

Sódio (g, %)1 312,05(±101,83) 279,53(±92,28) 0,1729 

Zinco (mg, %)1 231,40(±86,04) 227,46(±99,43) 0,8650 

Magnésio (mg, %)1 167,43(±71,92) 166,68(±67) 0,9660 

Potássio (g, %)1 85,89(±29,71) 82,12(±20,83) 0,5682 

*Nota: Significância estatística aceita ao nível de 5% (p≤ 0,05). Utilizou-se teste t ou de Wilcoxon. 
1 Fonte: Dietary Reference Intakes (DRIs), 2004. 

 

 

 

 

 

 

 


