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RESUMO 

  
Síndrome Metabólica (SM) é prevalente em crianças e adolescentes, aumentando o 
risco para as doenças cardiometabólicas. A identificação de grupos de risco é 
fundamental para subsidiar medidas preventivas e terapêuticas. Objetivos: verificar 
associação entre marcadores biológicos para doenças cardiometabólicas (proteína 
c-reativa de alta sensibilidade [PCRas], alanina aminotransferase [ALT], 
microalbuminúria, razão triglicerídeos/HDL-C [TG/HDL-C]) e SM, seus componentes 
e resistência à insulina (RI) em crianças e  adolescentes com sobrepeso/obesidade. 
Desenho do estudo: corte transversal. Material e Métodos: 407 estudantes (229 

do sexo feminino [56%], 273 com excesso de peso, idade de 11,33,2 anos) foram 
avaliados com IMC, circunferência abdominal (CA), pressão arterial (PA), lípides, 
insulina e PCR-as. Definições: excesso de peso pelo IMC z-escore; RI pelo HOMA-
IR e SM pelos critérios do NCEP-ATP III modificados para idade e sexo. 
Resultados: Os indivíduos foram classificados em grupos: 1, com SM (n=72) e 2, 
sem SM (n=335). A mediana de PCR-as e TG/HDL-C foram mais elevadas no grupo 
1 (2,9 mg/Lvs1,3 mg/L, p<0,001; 4.14vs1.91; p<0.001). Houve associação entre os 
quartis de PCR-as e RI (p<0,001), SM (p<0.001), CA (p<0,001), IMC_z-escore 
(p<0,001), hipertensão (p<0,001), hipertrigliceridemia (p<0,001) e, redução do HDL-
C (p= 0,023). Após ajuste para IMC, as associações acima foram eliminadas exceto 
para o número de componentes da SM (ncSM) (p<0,001). Aumento no IMC e no 
ncSM associaram-se  com elevação da PCRas. Excesso de peso (OR, 7,9; CI, 4,7 – 

13,4; p<0,00), hipertensão (OR, 2,3; CI, 1,3 – 4,2; p0,003) e  hipertrigliceridemia 
(OR, 2,3; CI, 1,5 – 3,7; p<0,001) estiveram  associados com elevação de PCRas. A 
razão TG/HDL-C foi estratificada em 2 grupos:  ponto de corte de 3,5 (Grupo 1: < 3,5 
e Grupo 2: ≥ 3,5). No Grupo 2, a razão foi preditora da SM (RP= 6,43; CI:4,03 – 
10,25; p<0,001),  aumento de cada unidade de TG/HDL aumentou a probabilidade 
da SM em 92%.  Na classificação segundo peso: Grupo 1, com excesso (n=273) e 2, 
com peso normal (n=134),  aumento do IMC esteve associado a elevação 
pressórica, TG, insulina, HOMA-IR, PCRas, ALT e ncSM (p<0,001 para todos). 
Indivíduos com PCRas e ALT acima da mediana apresentavam  maiores IMC, CA, 
PA, TG, insulina, HOMA-IR e ncSM (p=0.002 para todos). Após ajuste para idade, 
sexo, IMC z-escore (OR, 1,5; CI, 1,38 - 1,86; p <0,.001), CA (OR,1,3; CI, 1,19 - 1,43; 
p <0,.001) PA sistólica (OR, 1,2; CI, 1,03 – 1,38; p=0,015), PA diastólica (OR, 1,4; 
CI, 1,15 – 1,69; p <0,.001), TG (OR, 1,8; CI, 1,29 – 2,62; p < 0,001), insulina (OR, 
1,4; CI, 1,23 – 1,71; p <0,.001), HOMA-IR (OR, 1,2; CI, 1,09 – 1,29; p <0,.001) e 
ncSM (OR, 2,0; CI, 1,16 – 3,47; p= 0,012) foram associados com elevação de ALT e 
PCRas . Para  aumento de 5cm na CA e  de 1 ponto no IMC z-escore houve 
aumento da chance de 1,2 e 1,5 de elevar níveis de ALT e PCRas, respectivamente. 
Conclusões: Em crianças e adolescentes com excesso de peso, medidas de ALT, 
PCRas e razão TG/HDL-C foram associadas com SM e seus componentes, podendo  
ser considerados como testes de triagem para a SM e risco de DCV e sugerindo 
estado pró-inflamatório precoce nessa população. 
 
Palavras-chave: Marcadores cardiometabólicos. PCR-as. ALT. Razão TG/HDL-C. 
Síndrome metabólica. Obesidade. Crianças e adolescentes. 
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ABSTRACT 
 

The Metabolic Syndrome (MS) is prevalent among young persons, increasing the risk 
for cardiometabolic diseases. It is fundamental to identify the groups at risk in order 
to support preventive and therapeutic measures. Objectives: To verify the 
association between markers (high sensitivity C-reactive protein [PCRas], alanine 
aminotransferase [ALT], microalbuminuria, triglycerides/HDL-C ratio [TG/HDL-C]) 
and MS, its components and insulin resistance (IR) in overweight/obese young 
persons. Study Design: Cross sectional. Materials and Methods: 407 students 

(229 girls [56%], 273 with excessive weight, mean age 11.33.2 years) were 
evaluated as regards BMI, waist circumference (WC), blood pressure (BP), lipids, 
insulin and PCR-as. Definitions: Excessive weight by the BMI z-score; IR by HOMA-
IR and MS according to the NCEP-ATP III criteria modified for age and sex.  
Results: The individuals were classified into groups as follows: 1, with MS (n=72) 
and 2, without MS (n=335). The PCR-as and TG/HDL-C medians were higher in 
Group 1 (2.9 mg/L vs. 1.3 mg/L, p<0.001; 4.14 vs. 1.91; p<0.001). There was 
association between the quartiles of PCR-as and IR (p<0.001), MS (p<0.001), WC 
(p<0.001), BMI z-score (p<0.001), hypertension (p<0.001), hypertriglyceridemia 
(p<0.001) and reduction in HDL-C (p= 0.023). After adjustment for BMI, the above 
associations were eliminated, except for the number of MS components (ncMS) 
(p<0.001). Increase in BMI and MS were associated with elevation of PCRas. 
Excessive weight (OR, 7.9; CI, 4.7 – 13.4; p<0.00), hypertension (OR, 2.3; CI, 1.3 – 

4.2; p0.003) and hypertriglyceridemia (OR, 2.3; CI, 1.5 – 3.7; p<0.001) were 
associated with elevation of PCRas. TG/HDL-C was stratified into 2 Groups, cut off 

point 3.5 (Group 1: < 3.5 and Group 2: 3.5). In Group 2, ratio was predictive of MS 
(RP= 6.43; CI: 4.03 – 10.25; p<0.001), an increase of every unit of TG/HDL 
increased the probability of MS by 92%.  In the classification according to weight: 
Group 1, with excessive weight (n=273) and 2, with normal weight (n=134), increase 
in BMI was associated with a rise in pressure, TG, insulin, HOMA-IR, PCRas, ALT 
and ncMS (p<0.001 for all). Individuals with PCRas and ALT above the median 
presented higher BMI, WC, blood pressure, TG, insulin, HOMA-IR and ncMS 
(p=0.002 for all). After adjustment for age, sex, BMI z-score (OR, 1,5; CI, 1.38 - 1.86; 
p <0..001), WC (OR,1.3; CI, 1.19 - 1.43; p <0..001) SBP (OR, 1.2; CI, 1.03 – 1.38; 
p=0.015), diastolic blood pressure (OR, 1.4; CI, 1.15 – 1.69; p <0..001), TG (OR, 1.8; 
CI, 1.29 – 2.62; p < 0.001), insulin (OR, 1.4; CI, 1.23 – 1.71; p <0.001), HOMA-IR 
(OR, 1.2; CI, 1.09 – 1.29; p <0.001) and ncMS (OR, 2.0; CI, 1.16 – 3.47; p= 0.012) 
were associated with elevation in ALT and PCRas. For an increase of 5 cm in WC 
and 1 point in BMI z-score, the chance increased by 1.2 and 1.5 to raise levels of  
ALT and PCRas, respectively. Conclusions: In young persons with excessive 
weight, the measurements of ALT, PCRas and TG/HDL-C ratio were associated with 
MS and its components, and must be considered as triage tests for MS and risk of 
CVD, suggesting an early proinflammatory status in this population. 
 

KeyWords: Cardiometabolic markers. PCR-as. ALT. TG/HDL-C ratio. Metabolic 
syndrome. Obesity. Children and adolescents. 
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1 INTRODUÇÃO  

 

Em 1988, Reaven(1) observou que fatores de risco (FR) para doença cardiovascular 

(DCV) como dislipidemia, hipertensão e hiperglicemia frequentemente se 

associavam, passando a denominar este conglomerado de fatores de Síndrome X 

ou Síndrome de Resistência à Insulina. Outros denominaram de síndrome 

metabólica (SM) sendo esta, um conjunto de FR para DCV que apresenta elevada 

morbi-mortalidade(2).  

 

A prevalência da SM cresce em paralelo a de obesidade na população infanto-

juvenil(3,4). Em Feira de Santana encontrado prevalência de 4,4% de obesidade e 

9,3% de sobrepeso entre crianças, o que pode sugerir crescimento paralelo de SM 

nesta faixa(5).  

 

A origem da síndrome permanece em discussão, tendo papel central na patogênese, 

o tecido adiposo (TA), sobretudo o visceral, induzindo resistência à insulina (RI)(6). 

Este, produz citocinas ou, mais especificamente, adipocitocinas, que determina 

estado pró-trombótico, pró-aterosclerótico e pró-inflamatório através da produção de 

substâncias como fator de necrose tumoral (TNF-α), interleucinas (IL) (IL-2, 6 e 8), 

resistina, visfatina e leptina(7). 

 

Atualmente dispomos de algumas propostas para definição de SM na população 

adulta com pontos divergentes e valorização de diferentes aspectos(8-10). Na 

população infanto-juvenil a falta de homogeneidade é ainda maior, o que dificulta a 

realização de estudos(11). A definição proposta pelo National Cholesterol Education 

Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High 

Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel - ATP – III) pode ser adaptada 

para população infanto-juvenil utilizando para diagnóstico a presença de três ou 

mais dos seguintes componentes: obesidade, hipertensão arterial (HA), glicemia 

jejum alterada (GJA), tolerância à glicose diminuída (TGD), diabetes mellitus (DM), 

redução da lipoproteína de alta densidade (HDL-C), elevação dos triglicerídeos 

(TG)(12). A presença de estado pró-trombótico e pró-inflamatório além de 

hiperuricemia e doença hepática gordurosa não-alcoólica (DHGNA) são outros 

possíveis componentes da síndrome(8). 
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A American Heart Association em 2002 analisou marcadores inflamatórios para as 

DCV, sendo que nível elevado de proteína C-reativa de alta sensibilidade (PCRas) 

mostrou associação independente com risco de DCV e outros eventos 

aterotrombóticos, correlação com índice de massa corpórea (IMC) e alguns 

componentes independentes da SM(13,14). A associação entre PCRas e outros FR 

para DCV tem sido estudada em adultos, entretanto, esta  relação em crianças e 

adolescentes não encontra-se ainda plenamente compreendida(15,16). A DHGNA, 

diagnosticada pela dosagem de alanina aminotransferase (ALT)(17) está associada a 

várias características metabólicas e conseqüentemente a múltiplos FR para o 

desenvolvimento das DCV(18) entre outras a aterosclerose (AT) das artérias 

carotídeas avaliada pela espessura da íntima de carótida(19). 

 

A microalbuminúria é marcador de disfunção endotelial (DE) associada a aumento 

do risco cardiovascular, refletindo dano renal e endovascular sistêmico(20).O excesso 

de peso e a SM identificam populações de risco para o desenvolvimento das 

doenças cardiometabólicas.  

 

Diante disto, este estudo, busca investigar, de forma sistemática, a associação entre 

obesidade, RI, SM e seus componentes e marcadores biológicos tradicionais e não 

tradicionais em crianças e adolescentes com excesso de peso.  
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2 OBJETIVOS  

 

2.1 Objetivo Primário 

 

Verificar a associação entre marcadores biológicos para doenças cardiometabólicas 

(PCRas, ALT, razão TG/HDL-C e microalbuminúria) e SM ou obesidade em crianças 

e adolescentes. 

 

2.2 Objetivos Secundários 

 

1. Determinar associação entre os diferentes componentes da SM 

(hipertrigliceridemia, redução de HDL-C, alteração do metabolismo dos 

carboidratos, HA e excesso de peso) e PCRas; 

 

2. Avaliar a associação entre e RI e PCRas; 

 

3. Avaliar a associação entre ALT, microalbuminúria e razão TG/HDL-C e 

excesso de peso. 
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3 REVISÃO DA LITERATURA 

 

3.1 Síndrome metabólica  

 

3.1.1 Considerações gerais   

 

As primeiras observações relacionadas aos componentes da SM foram descritas em 

1922 por Maraton(21), seguidas pela citação no ano seguinte da associação entre 

hiperglicemia, obesidade e gota em uma população de pacientes hipertensos(22). Em 

1965, Avogaro e colaboradores(23) descreveram alguns aspectos metabólicos da 

obesidade, introduzindo o conceito de síndrome plurimetabólica. Apenas com a 

inserção das técnicas do clamp hiperglicêmico e do clamp hiperinsulinêmico 

normoglicêmico, que define RI, por De Fronzo e colaboradores (1979)(24), houve 

avanço no conhecimento da patogênese da síndrome.  A partir destas descobertas, 

Reaven e Hoffman em 1988, descreveram a SM como um elo entre RI e HA, 

dislipidemia, DM 2 e outras anormalidades metabólicas associadas com  risco 

aumentado de DCV em adultos(1). Este termo, aceito universalmente, descreve um 

grupo de patologias prevalentes predominantemente em países desenvolvidos, 

estando atualmente em expansão nos países em desenvolvimento e que 

provavelmente apresentam um substrato fisiopatológico comum(25).  

 

3.1.2 Epidemiologia 

 

A prevalência de SM entre adultos e adolescentes americanos encontra-se em 24% 

e 4% respectivamente, segundo dados do Third National Health and Nutrition 

Examination Survey (NHANES III), sendo proporcional ao aumento da severidade da 

obesidade(26). Estratificando a população adolescente por IMC encontramos que, 

aproximadamente, 29% dos obesos (IMC  percentil 95 para idade e sexo) têm o 

fenótipo da SM, comparados com 7% dos com risco para obesidade (IMC  percentil 

85 para idade e sexo) e menos que 1% dos com peso dentro dos parâmetros de 

normalidade(27). Os portadores de obesidade severa atingem taxas em torno de 50% 

e os moderadamente obesos de 39%, com menor prevalência entre os negros(4). 

Estudo espanhol demonstrou prevalência de 18% de SM em crianças obesas entre 

4 e 18 anos de idade(28). 
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No Brasil existe carência de dados epidemiológicos, no entanto, estudo de Silva e 

colaboradores (2005)(29), analisando 99 adolescentes  demonstrou prevalência total 

de 6% de SM,  não tendo sido observados casos da síndrome entre os portadores 

de sobrepeso (IMC  percentil 85 para idade e sexo) e naqueles com peso normal. 

Contudo, entre os portadores de obesidade (IMC  percentil 95 para idade e sexo), a 

taxa elevou-se para 26,1%. Estudo realizado no Nordeste do Brasil constatou a 

presença de FR para as DCV como excesso de peso e hipercolesterolemia em idade 

precoce de vida(30). 

 

Estudo realizado em Feira de Santana revelou em 518 indivíduos portadores de 

sobrepeso e obesidade e com idade média de 11,1  3,2 anos, prevalência de SM e 

RI de 18,3% e 36% respectivamente, sendo a hipertrigliceridemia o segundo 

componente da SM mais encontrado. Não foi diagnosticado casos de GJA, TGD ou 

DM e o excesso de peso e RI foram os fatores associados ao desenvolvimento da 

SM. No estudo das adipocinas, foi encontrada associação entre TNF-α e IL-6 e SM, 

mas não com hipoadiponectinemia. No entanto, houve associação inversa dos níveis 

de adiponectina como grau de RI(31). 

 

3.1.3 Definição e fisiopatologia 

 

A SM é definida, segundo o NCEP - ATP-III (2001), como um agregado de FR 

cardiovascular (CV) sendo identificados seis componentes principais: obesidade 

abdominal, alteração do metabolismo dos carboidratos, dislipidemia aterogênica, HA, 

estados pró-inflamatório e pró-trombótico(9). 

 

A obesidade abdominal é a forma de aumento do peso mais fortemente associada à 

SM, diagnosticada clinicamente através da medida da circunferência abdominal 

(CA). A dislipidemia aterogênica caracterizada por redução dos níveis do HDL-C e 

elevação dos níveis de TG, pode apresentar-se também com outras anormalidades 

de lipoproteínas com papel aterogênico independente tais como: aumento dos 

remanescentes das lipoproteínas, elevação da apolipoproteina B, das partículas 

pequenas e densas da lipoproteína de baixa densidade (LDL-C)(32). A elevação da 

pressão arterial (PA), mesmo em crianças e adolescentes, associa-se a alterações 
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do ventrículo esquerdo(33) e obesidade(34) e ocorre frequentemente nos indivíduos 

portadores de RI, apesar da origem multifatorial. A RI está presente na maioria dos 

indivíduos com SM, apresentando relação importante com outros FR metabólicos e 

com risco CV.  

 

O estado pró-inflamatório, que pode ser reconhecido clinicamente através de níveis 

elevados de PCRas, está presente na maior parte dos portadores da síndrome(15). 

Esta elevação deve-se a mecanismos múltiplos entre eles a liberação pelo tecido 

adiposo (TA) de citocinas inflamatórias. O estado pró-trombótico, caracterizado pelo 

aumento plasmático do inibidor do ativador do plasminogênio (PAI)-1 e fibrinogênio, 

também se encontra associado ao fenótipo da síndrome. O fibrinogênio aumenta em 

resposta ao aumento das citocinas, demonstrando a associação entre os estados 

pró-trombótico e pró-inflamatório(2). 

 

Estes fatores constituem uma combinação particular de FR chamados de basais 

maiores e emergentes. De acordo com o NCEP - ATPIII os FR de base para DCV 

são a obesidade (especialmente a abdominal), inatividade física e dieta aterogênica; 

os fatores maiores são: tabagismo, HA, elevação do LDL-C, redução do HDL-C, 

história familiar de doença coronariana prematura (sexo masculino abaixo de 55 

anos e feminino abaixo de 65 anos) e idade; e os fatores emergentes incluem o 

aumento dos TG e das partículas pequenas e densas do LDL-C, RI, TGD, estado 

pró-inflamatório e pró-trombótico(35). 

 

3.1.4 Diagnóstico  

 

Para a população adulta existem vários critérios diagnósticos recomendados por 

organizações científicas que envolvem cinco componentes principais: obesidade 

abdominal, HA, alteração no metabolismo dos carboidratos e dislipidemia 

aterogênica.  

 

Estes critérios são semelhantes em vários aspectos, no entanto, existem diferenças 

no que diz respeito à valorização de alguns componentes.  A International Diabetes 

Federation (IDF), por exemplo, aponta a resistência insulínica, traduzida por 

aumento da circunferência abdominal, como principal critério(8).  
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Os principais critérios são os da World Healht Organization (WHO)(10), do NCEP – 

ATP III e IDF (Tabelas 1 e 2). 

 

 

Tabela 1 - Diagnóstico da Síndrome Metabólica segundo critérios do WHO e NCEP 
– ATP III 
 

            WHO    NCEP – ATP III 

GJA ou TGD ou DM e/ou RI associado 
a 2 ou mais fatores: 

Três ou mais dos seguintes fatores: 

 IMC  30 kg/ m2 e/ou relação 

cintura:quadril  0,9 em homens e 

                               0,85 em mulheres 

 obesidade abdominal:  102 cm 

(homens) e  88 cm (mulheres) 

 Tg  150 mg/dl  Triglicerídeos  150 mg/dl 

 HDL –C  35 mg/dl em homens e  

        39 mg/dl em mulheres 

 HDL –C  40 mg/dl em homens e  

        50 mg/dl em mulheres 

 uso de medicação anti-hipertensiva 

e/ou aumento pressão arterial ( 

140 /  90 mmHg) 

 pressão arterial  130 / 85 
mmHg 

 taxa de excreção urinária de 

albumina  20 g/ min ou razão 

albumina: creatinina  30 mg/g  

 glicemia jejum  110 mg/ dl 

Abreviações: GJA, glicemia jejum alterada; TGD, tolerância á glicose diminuída; DM, diabetes 
mellitus; RI, resistência à insulina; IMC, índice de massa corpórea; Tg, triglicérides; HDL-C, 
lipoproteína colesterol de alta densidade; GJ, glicemia de jejum; glicemia 2 horas após sobrecarga 
com glicose, 2hPG;. WHO, World Health Organization e NCEP – ATP, National Cholesterol Education 
Program – Adult Treatment Panel. 

 GJA= GJ entre 110 – 125 mg/ dl e 2hPG  140 mg/dl; 

TGD= GJ  110 mg/dl e 2hPG entre 140-144 mg/dl; 

DM= tratamento para hiperglicemia ou GJ  126mg/dl e/ou 2hPG  200mg/dl. 
 RI= captação de glicose avaliada pelo clamp insulínico acima do percentil 75 como medida entre  
indivíduos sem anormalidades metabólicas. 
Fonte: NCEP – ATPIII, 2001, WHO, 1999(10). 
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Tabela 2 - Critérios para diagnóstico da Síndrome Metabólica segundo IDF 

 Obesidade central definida pela circunferência abdominal de acordo com etnia 

Acrescido de mais dois dos seguintes fatores: 

 Triglicerídeos  150 mg/dl ou tratamento específico prévio para esta 
anormalidade 

 Pressão Arterial  130 / 85 mmHg ou diagnóstico prévio de HÁ 

 Glicemia jejum  100 mg/dl ou diagnóstico prévio de DM 

 HDL-C 40 mg/dl para o sexo masculino e 45 mg/dl para sexo feminino ou 
tratamento prévio para esta anormalidade 

Abreviação: HDL-C, lipoproteína colesterol de alta densidade; IDF, International Diabetes Federation  
Fonte: IDF, 2005(8) 

 

Para a população adulta, portanto, existem vários critérios diagnósticos 

recomendados por organizações científicas, o que faz variar a prevalência da 

síndrome entre os estudos, no entanto, a prevalência da SM cresce com a idade e 

varia com o sexo e etnia(8-10). Para a população infanto-juvenil a divergência entre os 

critérios é ainda maior. A nova definição do IDF(36) foi dividida de acordo com a idade 

dos indivíduos, no entanto, crianças com idade inferior a seis anos foram excluídas 

da definição em função da insuficiência de dados para este grupo etário (Tabela 3). 
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   Tabela 3 - Diagnóstico de grupo de risco e síndrome metabólica em crianças e    
adolescentes segundo critérios do IDF (2007) 

Idade: 6a < 10 anos Idade: 10 a < 16 anos Idade > 16 anos 

1. Obesidade  percentil 90 
(avaliada pela 
circunferência abdominal) 
 
 

1. Obesidade  percentil 90 (se 
menor, usar ponto de corte para 
adultos) (avaliada pela 
circunferência abdominal) 

   

1. Usar critérios 
definidos para 
adultos 

2. Síndrome metabólica não 
 pode ser diagnosticada, 
mas avaliação deve ser 
realizada 
se história familiar positiva  
para a síndrome, DM tipo 2, 
dislipidemia, doença  
cardiovascular, hipertensão  
ou obesidade 
 

2. TG  

 1,7 mmol/L  

 

 
3. HDL-C 
< 1,03 mmol/L  

 

 

4. Pressão arterial 

sistólica  130mmHg ou 

diastólica  85mmHg 

 

 

5. Glicemia  

 5,6 mmol/L (teste oral de 
tolerância à glicose 
recomendado) ou DM tipo 2 
diagnosticado previamente. 

 

   Abreviações: IDF, Internacional Diabetes Federation; TG, triglicérides; DM, diabetes mellitus. 
   Fonte: Zimmet et al., 2007(36). 

 

 

São também aceitos para este diagnóstico, entre outros, os critérios do NCEP – ATP 

III modificados para idade. Cook et al (2003) em estudo de prevalência em 

adolescentes sugere critérios do NCEP modificados e que se encontram descrito na 

Tabela 4(37) enquanto outro autor, Weiss (2004) sugere outra modificação em estudo 

com 490 indivíduos jovens e está descrita na Tabela 5(4). 
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Tabela 4 - Critério para diagnóstico da Síndrome Metabólica segundo critérios 
modificados do NCEP – ATP III 

Fator de Risco Nível de definição 

Obesidade abdominal (dado como circunferência 
abdominal) 

 

     Sexo masculino 
 percentil 90 para idade e 
sexo 

     Sexo feminino 
 percentil 90 para idade e 
sexo 

Triglicerídeos  110 mg/dl 

HDL-C  

     Sexo masculino 40 mg/dl 

     Sexo feminino  50 mg/dl 

Pressão arterial 
 percentil 90 para idade e 
sexo 

Glicemia de jejum  110 mg/dl 

Abreviação: NCEP- ATP, NCEP – ATP, National Cholesterol Education Program – Adult Treatment 
Panel. 
Fonte: Cook et al., 2003(37). 
 

 

 

Tabela 5 - Critério para diagnóstico da Síndrome Metabólica segundo critérios 
modificados do NCEP – ATP III e OMS 

Fator de Risco Nível de definição 

Obesidade 
IMC  percentil 97 para idade 
e sexo 

     Moderada z escore de 2,0 a 2,5 

     Severa z escore  2,5 

Triglicerídeos  percentil 95 

HDL-C  percentil 5 

Pressão arterial 
 percentil 95 para idade e 
sexo 

Tolerância à glicose diminuída 
gicemia 140 mg/dl  200 
mg/dl 

Resistência à insulina 
HOMA-IR (escore entre 0 e 
15) 

Abreviações: HDL-C, lipoproteína colesterol de alta densidade; IMC, índice de massa corpórea, 
HOMA, homeostatic model assesment: insulin resistance, NCEP – ATP, National Cholesterol 
Education Program – Adult Treatment Panel, WHO, World Health Organization. 
Fonte: Weiss et al, 2004(4). 
 

A diversidade de critérios dificulta a universalização dos dados, embora todas as 

análises demonstrem prevalência aumentada da SM. 
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Winer e colaboradores em 2006, realizaram estudo sobre a associação entre 

adiponectina e marcadores inflamatórios em crianças e adolescentes obesos e 

também utilizaram para definição de SM(6), os critérios modificados do NCEP – ATP 

III e da WHO. Como na população adulta, as crianças foram classificadas como 

portadoras de SM se apresentavam três ou mais dos seguintes critérios para idade, 

sexo e grupo étnico: IMC acima do percentil 97 (z-escore do IMC  2)(38), nível de TG 

acima do percentil 95, HDL-C abaixo do percentil 5(39), PAS e diastólica acima do 

percentil 95(40) e TGD definida pela American Diabetes Association (ADA) (2006)(41). 

 

A heterogeneidade dos critérios para diagnóstico na população infanto-juvenil surge, 

entre outros, do fato de que as proporções corpóreas fisiologicamente se alteram 

durante os desenvolvimentos pré, per e pós-puberal além de poder variar também 

entre indivíduos de diferentes grupos étnicos, o que torna difícil a uniformização dos 

dados. 

 

3.1.5 Patogênese 

 

A origem da SM ainda permanece em discussão, sendo três as possíveis etiologias: 

1. Obesidade e alterações do TA; 2. RI e, 3: conjunto de fatores independentes 

como moléculas de origem hepática, vascular e imunológica que mediam 

componentes específicos da síndrome. Outros fatores como idade, estado pró-

inflamatório e alterações hormonais também têm sido implicados na patogênese(2). 

 

O aumento da prevalência da SM é considerado como decorrente da epidemia de 

obesidade pelo NCEP – ATP III. Esta e, sobretudo a obesidade abdominal, contribui 

para o desenvolvimento de HA e alterações do metabolismo lipídico e glicídico e, 

conseqüentemente aumento de risco para DCV. A forma de distribuição do TA, mais 

do que seu excesso, está envolvida na geração de risco CV sendo esta, a chamada 

teoria adipocêntrica.  

 

Os adipócitos originam-se de uma célula mesenquimal única se diferenciando 

inicialmente em pré-adipócitos e estes, então, em adipócitos maduros. Os adipócitos 

maduros encontrados nas regiões periféricas são pequenos e apresentam elevada 

taxa de proliferação e diferenciação e reduzida taxa de lipólise, sendo muito 
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sensíveis á ação da insulina. Os que se localizam na região abdominal são 

chamados de aterogênicos e são grandes. Apresentam baixa taxa de proliferação e 

de sensibilidade à insulina (SI) e elevada taxa de lipólise. Este aumento do turnover 

determina a liberação de quantidade excessiva de ácidos graxos livres (AGL) para a 

corrente sanguínea assim como a liberação excessiva de adipocitocinas como TNF-

, IL-2, IL-6, IL-8, resistina, visfatina e leptina e quantidade reduzida de 

adiponectina(42). Estas adipocitocinas apresentam papel importante na produção da 

RI, sobretudo, em tecido hepático e muscular, por alterarem a fosforilação do 

receptor do substrato da insulina 1 e 2 e impedirem a translocação dos 

transportadores de glicose 4 para a membrana celular e assim promoverem a 

entrada da glicose para o interior da célula(42). O aumento dos AGL na circulação 

portal favorece ao desenvolvimento da dislipidemia aterogênica. Existe também 

aumento da produção de PAI-1 que contribui para a produção de estado pró-

trombótico(2). 

 

A anormalidade metabólica mais consistente e detectável em indivíduos que 

desenvolvem DM 2 é a presença da RI que, para alguns autores, é  mais importante 

na patogênese da SM que a própria obesidade. É definida como a incapacidade da 

insulina em promover as suas funções fisiológicas, ou seja, o controle da glicemia. 

Para tanto determina aumento na captação de glicose pelo tecido muscular e 

estimula a síntese de glicogênio. A RI é, contudo, uma condição generalizada sendo 

que a habilidade da insulina em promover o aumento de fluxo sanguíneo muscular 

através da ativação da oxido nítrico sintetase endotelial é também bloqueada na 

condição de resistência semelhante à redução do transporte de glicose para dentro 

do músculo(43). 

 

A RI de forma compensatória determina aumento da produção de insulina e esta 

hiperinsulinemia é fator causal independente para outros FR. Identificar papel 

específico para a RI na gênese da síndrome é complicado por ela estar fortemente 

relacionada à obesidade. O aumento da RI geralmente é proporcional ao aumento 

do conteúdo de gordura corpórea, no entanto, há diferentes graus de RI dentro de 

uma mesma população de obesos. Este fato evidencia origem multifatorial da RI, 

ligada não apenas à obesidade, mas, também a fatores genéticos(2). Além disso, 

hiperinsulinema pode aumentar a produção dos VLDL-C elevando os níveis de TG. 
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A RI no músculo predispõe a TGD que pode ser agravada pelo aumento da 

gluconeogênese hepática, induzida pela RI no fígado(44). 

 

3.1.6 Síndrome metabólica como preditor de doença cardiovascular e de diabetes 

mellitus 

 

No estudo de Framingham foi exaustivamente avaliada a relação entre SM e seus 

constituintes e desenvolvimento de DCV e DM 2 em uma população com idade 

média de 52 anos e com  8 anos de seguimento, sendo confirmado a associação 

entre a síndrome e o risco de DCV e cerebrovascular (doença coronária, infarto do 

miocárdio e acidente vascular cerebral). A SM isoladamente foi preditora de 

aproximadamente 25% de todos os novos casos de DCV e durante o período de 

seguimento a mortalidade geral e a mortalidade CV nos portadores da síndrome 

foram significativamente maiores(45). 

 

Quando o risco para o desenvolvimento de novos casos de DM foi analisado no 

estudo de Framingham, em ambos os sexos, a presença de SM representou um 

preditor importante, sendo que quase 50% do risco para desenvolvimento de DM 

pode ser explicado pela presença da SM, na população adulta(2). Estudo realizado 

por Weiss e colaboradores (2004), mostrou que paralelo ao aumento da obesidade 

infanto-juvenil está ocorrendo aumento da prevalência da SM nesta população, com 

elevação das taxas de distúrbios do metabolismo dos carboidratos(4).  

 

3.2 Doença cardiovascular  

  

A DCV representa importante causa de morbi-mortalidade em países desenvolvidos 

e em desenvolvimento em todas as faixas etárias, inclusive na população pediátrica 

como conseqüência da epidemia da obesidade(46,47), sendo imprescindível o 

encontro de marcadores de risco para identificação de populações susceptíveis ao 

desenvolvimento desta condição. 

O endotélio vascular forma a camada celular que está em contato direto com o 

lúmen vascular e é separado da camada muscular lisa pela membrana basal. Sua 

função básica é regulação da homeostase vascular através da produção parácrina 

de diversos fatores que atuam localmente na sua parede e lúmen e que em 
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condições normais mantêm o tônus do vaso, a viscosidade sanguínea, inibem a 

agregação plaquetária, além de limitar a inflamação e proliferação das células 

musculares lisas vasculares(48). O óxido nítrico tem papel importante neste 

equilíbrio(49).  

 

Na célula endotelial, o óxido nítrico é sintetizado a partir da L-arginina pelo óxido 

nítrico sintase endotelial e rapidamente se difunde do endotélio para a camada de 

células musculares lisas e plaquetas, onde ativa a enzima guanilato ciclase 

aumentando a produção de GMP cíclico). Este atua como vasodilatador e anti-

agregante plaquetário(50). A óxido nítrico sintase endotelial é ativada por fatores 

como estresse de cisalhamento (shear stress) causado pelo fluxo sanguíneo na 

parede luminal, pelo estiramento da parede vascular e pela baixa tensão de oxigênio 

também na parede do vaso(51) e é modulada pela acetilcolina, bradicinina e 

inibidores da cálcio-ATPase. 

 

Na vigência de fatores agressores cardiovasculares (CV), como obesidade, 

dislipidemia, HA, alteração do metabolismo dos carboidratos, pode ocorrer o 

desacoplamento da óxido nítrico sintase endotelial com impedimento da 

transferência de elétrons na cadeia oxidativa. Estes elétrons então vazam e são 

captados pelo oxigênio molecular, gerando radicais livres, como o superóxido, e 

desenvolvendo estresse oxidativo(52). O endotélio então adota características 

aterogênicas que promovem inflamação, trombose, vasoconstricção e formação de 

lesão aterosclerótica, representando início de DE(53).  

 

A SM através de alguns dos seus componentes como hiperglicemia, HA e 

dislipidemia, gera, a nível vascular, estresse oxidativo e aumento da LDL-C oxidada 

o que pode ativar os leucócitos. Estes, ativados, deflagram a produção de diversas 

citocinas como IL, TNF- e interferon gama, entre outros(54), que por sua vez 

estimulam as células hepáticas a produzirem ácido ribonucléico mensageiro para a 

secreção de proteínas de fase aguda (fibrinogênio, PCR, amilóide sérico A). Estas 

citocinas estimulam simultaneamente a expressão de moléculas de adesão, 

contribuindo para a interação entre monócitos e células endoteliais(55). 
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Estes eventos bioquímicos culminam no desenvolvimento da doença aterosclerótica 

que apresenta elevada morbi-mortalidade e necessita da identificação de 

marcadores de risco precoces para modificação do prognóstico. A mensuração das 

lipoproteínas mais aterogênicas como a pequena e densa LDL-C e HDL-C exigem 

técnicas sofisticadas, motivo pelo qual autores têm tentado encontrar correlação 

entre estas lipoproteínas e parâmetros bioquímicos mais utilizados na prática clínica 

como TG, HDL-C e a razão TG/HDL-C(56). A razão TG/HDL-C inclusive tem sido 

também associada a RI, insulinemia de jejum, SM, dislipidemia e hipertensão(57). 

 

3.2.1 Proteína C-reativa 

 

A produção hepática de PCR é modulada pela IL-6, IL-1 e o TNF-, mas, sobretudo, 

pela IL-6. Esta afirmação pode ser confirmada pela presença de resposta 

inflamatória inadequada em ratos knockout para gene de IL-6, enquanto os animais 

knockout para IL-1 e TNF-, mantinham a produção das proteínas de fase aguda, o 

que leva a conclusão de que a PCRas é um indicador direto dos níveis de IL-6 in 

vivo(58). 

 

Além disso, polimorfismos para gene de IL-6 têm determinado respostas 

inflamatórias diversas, o que leva a especulação quanto a possibilidade do fator 

genético configurar diferentes intensidades de resposta inflamatória à presença de 

patógenos nos vasos, nas infecções sistêmicas ou nos sítios à distância como 

determinante na progressão da doença aterosclerótica e ocorrência de fenômenos 

aterotrombóticos(59). 

 

A PCR destaca-se por apresentar meia-vida plasmática de aproximadamente 19 

horas sendo sua concentração exclusivamente relacionada à síntese nesse período, 

no entanto, seu papel biológico não está totalmente esclarecido, embora sua 

capacidade em ativar o sistema Complemento seja reconhecida. É uma proteína 

usualmente associada a infecção importante e inflamação(60). Mais recentemente 

tem se tornado evidente que sutil elevação dos níveis de PCRas dentro dos 

parâmetros de normalidade para a população adulta é um indicador de doença 

inflamatória tais como as relacionadas com: 1. risco de DCV em homens e mulheres 

saudáveis e em portadores de DM 1(61); 2. FR associados com SM(61-63); e, 3. início 
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do DM 2(64). Os mecanismos responsáveis por essas relações, contudo, não estão 

completamente elucidadas. 

 

Inicialmente a PCRas era mensurada por soro aglutinação em partículas de látex em 

lâmina, sendo o resultado expresso semi-quantitativamente em cruzes (+/++++), a 

partir de interpretação subjetiva. As dosagens atuais são realizadas através de 

imunoturbidimetria e nefelometria, expressando-se os resultados em mg/L e 

tornando possível uma determinação quantitativa(65). 

 

No momento, a imunonefelometria hipersensível também denominada de alta 

sensibilidade ou ultra-sensível, é o método de escolha para determinação da 

concentração sérica da PCR titulada. A American Heart Association e o Center for 

Disease Control sugerem que 3mg/L seja considerado o ponto de corte para definir 

indivíduos de alto risco CV de acordo com seu status inflamatório(14). 

 

Recentes estudos têm mostrado que aumento dos níveis de PCRas está associado 

a várias características da SM(63,66-70). 

 

Estudo realizado em comunidades chinesas revelou que indivíduos com elevado 

número de componentes da SM apresentam maiores níveis de PCRas e que a 

incidência da síndrome está aumentada nos portadores de maiores níveis de 

PCRas(71). 

 

A SM através de alguns dos seus componentes como hiperglicemia, HA e 

dislipidemia levam ao aumento do estresse oxidativo, do LDL-C oxidado e, 

consequentemente, ativação dos leucócitos, favorecendo à agressão do endotélio 

vascular. Por sua vez, os leucócitos ativados, deflagram a produção de diversas 

citocinas como IL, TNF- e interferon gama, entre outros(54), que estimulam as 

células hepáticas a produzirem àcido ribonucleico mensageiro para a secreção de 

proteínas de fase aguda (fibrinogênio, PCR, amilóide sérico A). Estas citocinas 

estimulam simultaneamente a expressão de moléculas de adesão, contribuindo para 

a interação entre monócitos e células endoteliais(55). 
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Entre adultos a SM e seus componentes estão associadas a marcadores de 

inflamação como a PCRas(61,68,69,72). Este baixo grau de inflamação que pode estar 

associado com um aumentado risco para DCV e DM(61,68,69,72)pode ser o responsável 

pelo aumento de risco para DCV dos portadores da SM(15).   

 

Estudo realizado em 5502 indivíduos, com idade superior a 20 anos, mostrou que os 

níveis de PCRas aumentavam com o incremento da idade e com o número de 

componentes da síndrome. Assim, quanto maior o quartil de PCRas  maior a chance 

do desenvolvimento de hiperglicemia, obesidade central, hipertensão, 

hipertrigliceridemia, redução dos níveis do HDL-C e da própria SM(71). 

 

A inflamação desempenha papel importante na fisiopatologia da AT e na ocorrência 

de eventos aterotrombóticos(73). Este novo conhecimento tem transformado o 

paradigma da AT como modelo de doença crônico-degenerativa e de indivíduos de 

idade avançada para um modelo de doença inflamatória crônica subclínica, presente 

em fases tão precoces como a infância e que avança de forma generalizada durante 

toda a vida, até que, por comprometimento extenso dos vasos ou por complicações 

aterotrombóticas, determina a apresentação clínica de uma DCV, cerebrovascular, 

renovascular ou arterial periférica(74). 

 

A PCR aumenta a expressão de moléculas de adesão e do fator tecidual 

promovendo efeito pró-coagulante, além de ligar-se a lipoproteínas plasmáticas e 

ativar o sistema complemento in vitro e in vivo, presente na maioria das células 

esponjosas das placas ateroscleróticas. No entanto, o seu real papel biológico, como 

já mencionado, ainda não se encontra completamente esclarecido, apesar de ter 

sido detectada imuno-histoquimicamente em tecido inflamados, vasos 

ateroscleróticos e miocárdio infartado.  

 

Pouco se sabe a respeito se crianças e adolescentes portadores da SM já 

apresentam evidências de inflamação sub-clínica, embora se saiba que AT é um 

processo crônico que se inicia na infância(75). Assim, a definição de que indivíduos 

jovens que têm a SM também apresentam evidência de inflamação aumentada pode 

ajudar a identificar crianças e adolescentes de alto risco para o desenvolvimento de 

DCV e DM permitindo prevenção precoce dos possíveis eventos adversos à saúde.  
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3.2.2 Microalbuminúria 

 

Importantes indicadores de lesão endotelial, a microalbuminúria e aumento da 

espessura da camada íntima-média da carótida comum, têm sido relatados como 

marcadores de risco cardiovascular em portadores de DM e SM, inclusive 

precedendo o desenvolvimento do diabetes clínico(2). 

 

Microalbuminúria positiva significa presença de pequenas quantidades de albumina 

na urina que é indetectável pelos métodos convencionais de análise e tem sido 

identificada, como mencionado anteriormente, como marcador precoce para predizer 

tanto DCV quanto doença renal(76). Recentemente, mesmo quando não associada a 

HA e DM tem sido reconhecida como fator de risco para mortalidade 

cardiovascular(77).  

 

Burget e colaboradores (2006) encontraram associação entre microalbuminúria e 

alterações da glicose plasmática, mas não confirmaram o papel deste marcador 

como preditor de DCV em jovens(17). Estudo envolvendo adolescentes observou sua 

presença em 8,9%, sendo maior a taxa nos não obesos. No entanto, entre os 

indivíduos com excesso de peso, este marcador foi associado a fatores de riso 

cardiovascular(20). 

 

Com o aumento da prevalência da obesidade na população infanto-juvenil nos 

países em desenvolvimento, assim como o fato o reconhecimento desta condição 

como fator de risco para doenças cardiometabólicas como HA, DM, dislipidemia e 

SM a detecção de marcadores biológicos é fundamental para a identificação de 

grupos de risco. 
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4 JUSTIFICATIVA  

 

A DCV apresenta elevada morbimortalidade e o aumento da sua prevalência em 

fases iniciais da vida associada à correlação positiva entre diagnóstico precoce e 

melhor prognóstico, justificam estudos para identificação de fatores e marcadores de 

risco na infância(78). Em adultos, obesidade, SM e seus componentes estão 

associados ao aumento do risco para DCV, através de mecanismos inflamatórios, 

passiveis de detecção pela mensuração da  PCRas(79). Os dados em população 

jovem são concordantes com o da população adulta.  

 

Considerando que inflamação, microalbuminúria, dislipidemia e alteração no 

metabolismo de carbohidratos são marcadores de agressão ao endotélio vascular, a 

identificação precoce da resposta inflamatória subclínica, bem como de outros 

marcadores biológicos de risco cardiometabólico se torna de extrema relevância 

para o desenvolvimento de futuras investigações e estratégias de prevenção e 

tratamento das DCV. Assim, estudos que visem a estabelecer se crianças e 

adolescentes com SM e seus componentes apresentam aumento de marcadores 

inflamatórios e de risco cardiometabólico permitirão a identificação de indivíduos 

com maior potencial de risco de DCV, melhor estratificação de risco individual e a 

introdução de medidas preventivas e terapêuticas precoces. 
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5 CASUÍSTICA, MATERIAL E MÉTODOS  

 

5.1 Campo de estudo 

 

Feira de Santana é um dos maiores entroncamentos rodoviários do país, situada ao 

norte-noroeste de Salvador, capital do Estado, com área de 1.338,10 km2, o que 

representa 0.235 km2 da área do Estado da Bahia, com população de 498.638 mil 

habitantes, segundo dados do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE), 

referente ao ano 1998(80). 

 

5.2 Desenho do estudo 

 

Estudo observacional, de corte transversal com grupo de comparação não pareado, 

no qual foi avaliada associação entre PCRas e outros  marcadores biológicos de 

risco cardiometabólico (microalbuminuria, ALT, razão TG/HDL-C) e obesidade ou  

SM/ seus componentes e RI em crianças e adolescentes. 

 

5.3 População estudada  

 

A população incluída integra grande projeto de pesquisa sobre obesidade infantil e a 

amostra analisada foi constituída por 407 indivíduos entre 4 e 18 anos sendo 273 

portadores de excesso de peso (sobrepeso ou obesidade) e 134 com peso normal 

provenientes da rede de ensino público e privado da zona urbana de Feira de 

Santana - BA.  

 

5.4 Seleção da amostra   

 

Tratou-se de amostragem não probabilística, utilizando-se o conhecimento prévio da 

literatura sobre o assunto para edificar a amostra, por ser o objetivo da pesquisa 

direcionado ao estudo de algumas particularidades da população. 

 

Para realização desta amostragem, adotou-se a seguinte sistemática: 
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1.  Levantamento do número de escolas públicas e privadas, e seu respectivo 

número de alunos matriculados no ensino fundamental e médio da zona urbana de 

Feira de Santana, obtido junto à Secretaria Municipal de Educação e Diretoria 

Regional de Educação e Cultura (DIREC) no ano letivo de 2004 (Tabela 6); 

 

2.  Seleção por conveniência das escolas utilizando os seguintes critérios: 1. 

Facilidade de acesso pela equipe; 2. Disponibilidade da instituição em participar da 

pesquisa;  

 
3. Obtenção de relação de alunos das escolas selecionadas de acordo com as 

características a seguir: 1. Encontrar-se dentro da faixa etária estabelecida; 2. 

Obedecer à proporcionalidade de 1:1 em relação a peso aparentemente normal e 

excessivo e 3. Demonstrar interesse próprio ou do seu responsável em participar do 

estudo; 

 
4.  Seleção de todos os indivíduos arrolados nas listas obtidas no período de 

maio de 2004 a julho de 2005.  

 

Tabela 6 - Características das escolas públicas e privadas da zona urbana de Feira 
de Santana no ano letivo de 2004 

 
Escolas Públicas Escolas Privadas 

N % N % 

Total de escolas 99 37,1 168 62,9 

Total de alunos matriculados 41.556 66,7 20.771 33,3 

Fonte: Secretaria Municipal de Educação e DIREC 

 

 5.5 Cálculo da amostra      

              

A PCR não apresenta distribuição normal na população geral o que impede o cálculo 

de valores médios e seus respectivos desvios-padrões e ponto de corte. Para 

adequado cálculo amostral o conhecimento destes valores seria necessário. Tendo 

em vista que não se dispunha desses valores, foi usada a estratégia de dicotomizar 

a variável tendo como base a mediana da PCR-as da população estudada. Assim, a 

estimativa do tamanho amostral foi realizada como descrita a seguir:  considerando 
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a regra de proporções e supondo que no grupo com SM 35% dos pacientes teriam 

PCR acima da mediana e estimando que no grupo sem SM 10% teriam PCR acima 

da mediana, para alfa=0,05 e Beta=0,80, tendo como diferença entre P1 e P2=0,25 

e o menor valor entre P1 e P2=0,10, seriam necessários 51 indivíduos em cada 

grupo. 

 

O estudo então, foi realizado em indivíduos aparentemente normais (eutróficos) e 

indivíduos considerados de risco para a SM (com excesso de peso), como 

amostragem muito superior ao proposto para o objetivo analítico da associação entre 

aumento do nível de PCRas e presença de SM. 

 

5.6 Critérios para elegibilidade 

 

Para a inclusão no estudo os indivíduos atenderam às seguintes condições: 1. 

Encontrar-se na faixa etária entre 4 e 18 anos; 2. Estar matriculado na rede de 

ensino público ou privado da zona urbana de Feira de Santana - BA; 3. Não ter 

realizado atividade física vigorosa ou ingerido bebida alcoólica nas últimas 24 horas; 

4. Apresentar autorização dos pais ou responsáveis (quando necessário) para 

participar da pesquisa e 5. Demonstrar desejo próprio de participação no estudo, 

quando em idade que permitisse expressá-lo. 

 

Foram critérios de exclusão: 1. Apresentar processo infeccioso-inflamatório agudo 

(no mês precedente a inclusão) ou crônico diagnosticado clinicamente; 2. Estar 

fazendo uso de qualquer medicação classificada como anti-hipertensivo, 

hipolipemiante e hipoglicemiante tais como insulina, androgênios, esteróides 

anabolizantes e corticosteróides  e 3. Ser tabagista.  

 

5.7 Variáveis analisadas  

 

Variáveis desfechos: nível de PCRas, microalbuminuria, ALT, razão TG/HDL-C. 

 

Variáveis preditoras: presença de SM e seus componentes (redução do HDL-C, 

elevação dos TG, GJA, TGD ou DM, elevação nos níveis de PA, obesidade 

abdominal), excesso de peso e RI.  
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5.8 Avaliação biossocial e clínica 

 

O instrumento de pesquisa utilizado foi entrevista. Esta foi realizada junto aos 

responsáveis e adolescentes, por equipe previamente treinada, formada por três 

estudantes de enfermagem da Universidade Estadual de Feira de Santana - UEFS. 

 

Os dados, portanto, foram obtidos através de fonte primária utilizando-se entrevista 

específica para os responsáveis e crianças, para identificação das variáveis 

biossociais. (Apêndice 1). 

 

A entrevista foi planejada e estruturada com questões fechadas compostas por 

alternativas dicotômicas e de múltipla escolha e questões abertas. A não realização 

da entrevista implicou em exclusão do indivíduo do estudo. 

 

A entrevista junto aos responsáveis/adolescentes foi dividida em partes, que 

continham informações a respeito de: 1. Identificação da criança/adolescente; 2. 

História médica dos genitores/ criança; 3. Hábitos de vida das crianças (doméstico, 

físico e alimentar); e, 4. Condições de vida da criança/família (Anexo 1). O pré-teste 

do instrumento foi realizado através de estudo piloto em uma escola pública e uma 

escola privada, selecionada por conveniência, com total de 40 entrevistas realizadas.  

 

Realizou-se também exame físico sumário (Apêndice 2) por um único profissional 

médico, para avaliar o estágio puberal e  a presença de infecções em pele, cavidade 

oral, faringe, ouvido externo e sinais de hepatopatia crônica (icterícia, spiders, 

hepatomegalia, ascite, circulação colateral em abdome). O estágio puberal foi 

classificado de acordo com os critérios descritos por Marshall e Tanner (1969)(81).  

 

5.9 Determinação de sobrepeso e obesidade 

 

Foram realizadas, em triplicata, medidas antropométricas (peso/altura) para 

determinação do IMC e posterior classificação em relação ao peso. O IMC é definido 

como peso em quilogramas dividido pelo quadrado da altura em metros (kg/m2). Os 

indivíduos foram analisados no dia da coleta do material para realização dos testes 

propostos. Sobrepeso e obesidade foram definidos como IMC ≥ ao percentil 85 e 95 
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para idade e sexo respectivamente utilizando-se os pontos de corte definidos por 

pesquisa realizada pela Força Tarefa Internacional para o Estudo da Obesidade(82). 

Foi também determinado IMC ajustado pelo z-escore, sendo utilizado ponto de corte 

de 1,5, estratégia usada na literatura para ajustar os dados pela idade, sexo e 

altura(4). 

 

O peso foi obtido através de medidas triplas, por equipe treinada, utilizando a 

mesma balança do tipo digital, aferida previamente. Os indivíduos ficaram descalços, 

no centro da plataforma da balança, para que o peso do corpo ficasse igualmente 

distribuído entre os pés. Os pesos foram, então, anotados no formulário de dados 

antropométricos, para posterior cálculo da média. 

 

Para a altura, foram realizadas medidas triplas, por equipe treinada, utilizando 

estadiômetro de madeira vertical e fixa, com haste móvel, escala de 0 - 220 cm e 

resolução de 0,1cm. O indivíduo, descalço, foi posicionado na prancha do 

estadiômetro, plana e em ângulo reto com a haste vertical, sendo observado se: 1. O 

peso estava igualmente distribuído entre os pés; 2. Os braços estavam soltos ao 

lado do corpo; 4. Cabeça estava ereta e mantida por pressão bilateral, na região 

malar, pelas mãos do profissional de saúde e, 5. Os calcanhares estavam juntos, 

tocando a haste vertical do estadiômetro, com os pés formando um ângulo de 60º. 

As medidas foram anotadas no formulário de dados antropométricos e, 

posteriormente retiradas à média. 

 

O IMC foi calculado pela fórmula já descrita (kg/m2) e analisado segundo a tabela de 

percentis adotada na pesquisa. 

 

5.10 Método de coleta e dosagens bioquímicas 

 

Os indivíduos selecionados foram instruídos a manter dieta mínima diária com 250g 

de carboidrato, nos sete dias precedentes aos exames. O atendimento a tal requisito 

foi confirmado pelos dados de um diário alimentar onde cada um dos examinados  

registrou o conteúdo alimentar ingerido em cada um dos sete dias. O cálculo da 

quantidade de carboidrato foi realizado com base na tabela referência da Sociedade 

Brasileira de Diabetes (2003)(83). 
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Os exames de laboratório foram realizados pela manhã, com os indivíduos em jejum 

de 12 a 14 horas, após avaliação antropométrica. 

 

Após 10 minutos de repouso e breve garroteamento, foi colhida amostra de 20ml 

sangue por punção venosa na região da fossa ante-cubital. Por via oral foi 

administrado 1,75g de glicose por quilo de peso corporal ou uma dose máxima de 

75g do açúcar. A solução aquosa de glicose foi ingerida em até cinco minutos. 

 

Após a ingestão da solução do açúcar, foram colhidas amostras de 10ml de sangue 

aos 30 e 120 minutos, tal como foi referido anteriormente. 

 

As amostras de sangue foram colhidas sem anti-coagulante. Após 30 minutos da 

coleta, para extração dos soros, as amostras foram centrifugadas à 20.000 rotações 

por minutos,  por 10 minutos. Os soros foram transferidos para tubos secundários 

devidamente identificados: um, para determinações bioquímicas de: glicose, HDL-C, 

TG; e outros três, conservados em freezer até a realização das demais 

determinações (PCRas, adiponectina, TNF- e IL-6).  

 

A dosagem de ALT foi escolhida como o principal marcador de injúria hepática, 

apesar de também ter-se dosado o AST. Os pontos de corte para que as enzimas 

hepáticas fossem consideradas anormais foram: AST > 35 U/L e > 41 U/L; ALT > 35 

U/L e > 40 U/L; -GT > 40U/L e > 60U/L para meninas e meninos, 

respectivamente(84). 

 

5.11 Determinação dos níveis de proteína C-reativa de alta sensibilidade 

 

Concentração sérica de PCR-as foi dosada por nefelometria de alta sensibilidade 

(Dade Behring Inc., Newark, DE, EUA) que mede a aglutinação das partículas 

recobertas por anticorpos pela intensidade da luz refletida, utilizando-se o 

equipamento BN 100. O método tem como base o seguinte princípio: As partículas 

de poliestireno revestidas com um anticorpo monoclonal específico contra a PCR 

humana, quando misturadas com amostras que contém PCR, formam aglutinados. 

Estes dispersam a luz irradiada. A Intensidade da luz dispersa depende da 

concentração da respectiva proteína na amostra. A avaliação é feita por comparação 
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com um padrão de concentração conhecida. O Valor analítico da PCR do N Rheuma 

Standard L foi calibrado tomando como referência o preparado de referência 

internacional BCR-CRM 470. O limite de detecção situa-se em 0,175 mg/L para 

medições com uma diluição de 1/20 e o coeficiente de variação 7.6% e até o 

momento não se conhecem reações cruzadas do anticorpo utilizado. Os coeficientes 

de variação podem ser encontrados na Tabela 7(65). 

 

Tabela 7 - Coeficiente de variação da PCRas 
 

Teor de PCR 
(mg/L) 

 

Coeficiente de 
Variação Intra-ensaio 

(%) 
n=20 

 

Teor de PCR 
(mg/L) 

 

Coeficiente de 
Variação Inter-ensaio 

(%) 
n=10 

0,5 3,1 0,5 2,5 

1,1 3,8 1,3 3,8 

2,1 3,4 2,1 2,1 

15 4,0 14 2,6 

26 2,3 24 3.9 

62 4,4 56 5,7 

 

 

5.12 Microalbuminúria 

 

Os participantes foram orientados verbalmente e por escrito, a colherem a primeira 

urina da manhã, jato médio, e armazenar em local apropriado até a entrega no 

laboratório.  

 

O exame de microalbuminúria foi realizado pelo método imunonefelométrico. Foi 

considerado resultado negativo dosagem de microalbuminúria inferior a 30mg/g de 

creatinina e positivo valor entre 30 e 300 mg/g de creatinina(76). 

 

5.13 Diagnóstico de síndrome metabólica    

 

A SM foi definida conforme critérios do NCEP-ATP (2001) modificado para idade, 

como a presença de três ou mais das seguintes alterações: níveis elevados de PA, 
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CA abdominal aumentada, alteração do metabolismo de carboidrato (GJA, TGD ou 

DM), hipertrigliceridemia e redução dos níveis de HDL-C(9). 

 

5.14 Diagnóstico de glicemia jejum alterada, tolerância à glicose diminuída e 

diabetes mellitus 

 

A glicose foi dosada nas amostras colhidas em jejum e pós-desafio oral com glicose 

(120 minutos), pelo método da glicose oxidase/peroxidase. 

 

A GJA foi definida, pelos critérios do ADA (2006), ou seja, glicemia maior ou igual a 

100 e menor que 126mg/dl; TGD como glicose aos 120 minutos entre 140 e 

200mg/dL; e, DM como glicose plasmática jejum maior ou igual a 126mg/dL ou aos 

120 minutos, maior que 200mg/dL (The Expert Committee on the Diagnosis and 

Classification of Diabetes Mellitus)(41). Para determinar a reprodutibilidade dos 

resultados, o teste foi repetido três meses (com resultados semelhantes) mais tarde 

em quatro crianças obesas com teste oral de tolerância à glicose (TOTG) normal e 

em seis crianças com TGD. 

 

5.15 Diagnóstico de dislipidemia 

 

Os valores de referência adotados para análise do perfil lipídico foram os indicados 

no NCEP – Report of the Expert Panel on Blood Cholesterol levels in Children and 

Adolescentes e referidos nas III Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias (2001)(85). 

 

5.16 Diagnóstico de hipertensão arterial 

 

O diagnóstico de HA foi definido como a média da pressão arterial sistólica (PAS) 

e/ou diástolica (PAD) igual ou superior ao percentil 95 de acordo com percentis de 

altura para idade e sexo em conformidade com o estudo realizado pelo Task Force 

on Blood Pressure Control in Children (1996)(40). 

 

As medidas pressóricas foram efetuadas por um único examinador acadêmico e um 

médico estando os indivíduos em repouso mínimo de 10 minutos. Foram realizadas 

duas medidas de PA com intervalo mínimo de dois minutos. Foi utilizado 
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esfigmomanômetro de coluna de mercúrio, previamente calibrado, e estetoscópio de 

tamanho específico para a faixa etária colocada sobre a artéria braquial, proximal e 

medial a fossa cubital. Os manguitos apresentaram dimensões diferentes com 

largura de 40% da medida da circunferência do braço no ponto médio entre o 

cotovelo e o acrômio e comprimento de 80 a 100% da medida do braço. Para as 

medidas de PA foram seguidas as recomendações metodológicas da IV Diretrizes 

Brasileiras de Hipertensão Arterial (2004)(86) e da Força-Tarefa publicada em 

1996(40).  

 

5.17 Diagnóstico de obesidade abdominal 

 

O perímetro da cintura foi realizado utilizando uma fita métrica flexível com precisão 

de 01 mm, o indivíduo foi avaliado em pé com o abdome relaxado, os braços 

descontraídos do lado do corpo, a fita foi então colocada horizontalmente sob a pele 

no ponto médio entre a borda inferior da última costela e a crista ilíaca sem a 

compressão dos tecidos. Os pontos de corte adotados foram os propostos pelo 

estudo de Fernández (2004)(87). Após a coleta, as medidas foram então anotadas no 

formulário de dados antropométricos e posteriormente obtidas as médias (Anexo 2).  

 

5.18 Diagnóstico de resistência à insulina   

 

A RI foi definida pelo cálculo do Homeostasis Model Assessment (HOMA) for insulin 

resistance (HOMA-IR) usando a fórmula do produto da concentração de glicose de 

jejum (expressa como miligrama por decilitro) e insulina jejum (expressa como 

miliunidades por mililitro) dividida por uma constante. A constante 405 pode ser 

substituída por 22,5 se a concentração de glicose for expressa em milimol (Sistema 

internacional de unidades).  

 

A concentração plasmática de insulina foi determinada por radioimunoensaio 

(RIA)(88) usando anticorpo humano-específico (Linco Reserch, St. Charles, MO; 

numero: HI-14K). Este dado é importante, pois neste kit da Linco o anticorpo 

seletivamente mede a insulina humana praticamente sem reação cruzada ( 0,2%) 

com a pró-insulina ou qualquer outra forma clivada. A sensibilidade e a 

especificidade do teste são elevadas, sendo que a menor concentração de insulina 
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que pode ser detectada por este ensaio é 2 U/mL e a máxima de 200 U/mL 

quando usado um tamanho da amostra de 20 l. Qualquer valor acima de 200 

U/mL em uma amostra de 20 l foi repetida em diluição usando ou solução matrix 

ou buffer ensaio como diluente. O ponto de corte para RI usado foi 3,16(89).  

 

5.19 Análise estatística  

 

As hipóteses foram: 

 

Hipótese 1 (H1): Existe associação entre ALT, PCRas, razão TG/HDL-C e 

microalbuminúria e excesso de peso, RI e SM em  crianças e adolescentes 

 

Hipótese nula (H0): Não existe associação entre ALT, PCRas, razão TG/HDL-C e 

microalbuminúria e excesso de peso, RI e SM em  crianças e adolescentes 

 

A análise inicial foi baseada em estatística descritiva das variáveis incluídas na 

pesquisa, sendo as variáveis contínuas expressas como valor médio  desvio 

padrão e as variáveis categóricas como freqüências ou proporções. 

 

O teste do Qui-quadrado (2) ou teste exato de Fisher, quando necessário, foram 

utilizados para testar as diferenças entre proporções. A comparação de variáveis 

contínuas entre grupos independentes foi feita com a utilização do teste t Student. 

 

Conforme referido na revisão de literatura, a PCR não tem distribuição normal na 

população e não há ponto de corte estabelecido na literatura para população infanto-

juvenil, sendo assim, optou-se por dividir os níveis de PCR em quartis para realizar 

as análises e pelo mesmo motivo foi utilizado em algumas análises estatísticas o seu 

logaritmo, com o objetivo de “normalização” da sua distribuição. 

 

Para a análise de correlação simples foi utilizada coeficiente de Pearson quando o 

log da PCR foi usado e o de Spearman quando a PCR era usada no seu modelo 

original. O teste usado para comparação de medianas foi Mann Whitney. 
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Foi construído um modelo de análise multivariada, utilizando a regressão logística 

para a modelização de todas as variáveis que alcançaram nível de significância na 

análise univariada, ou se mostraram de importância do ponto de vista clínico. 

 

Todos os cálculos foram realizados com o auxílio do software SPSS (Statistical 

Packard for Social Sciences), versão 10.0 e o programa estatístico R. Foram 

considerados como estatisticamente significantes valores de  inferiores a 5% (p 

0,05). 

 

5.20 Considerações éticas 

 

O presente estudo foi realizado em conformidade com as instruções contidas na 

Resolução 196/96 do Conselho Nacional de Saúde do Ministério da Saúde e da 

Declaração Ibero-latino-americana sobre Ética e Genética e aprovado pelo Comitê 

de Ética e Pesquisa da Maternidade Climério de Oliveira da Universidade Federal da 

Bahia - UFBA (62/2004) (Anexo 1). 

 

Cumpre ressaltar que o presente estudo não envolveu procedimento de risco aos 

participantes, seus familiares ou ao observador. Todos os integrantes do 

estudo/responsáveis foram informados que faziam parte de um estudo e assinaram 

termo de consentimento prévio. 

 

Após a análise dos dados foi realizado a divulgação dos resultados aos órgãos 

competentes (Secretaria Municipal de Saúde e Secretaria Municipal de Educação e 

Cultura) e imprensa, para esclarecimento da população e profissionais de saúde e 

de educação quanto a gravidade do problema e necessidade de planejamento de 

ações que possibilitem prevenção, controle e tratamento da enfermidade e suas co-

morbidades. Os laudos dos exames laboratoriais foram entregues aos responsáveis 

pelos indivíduos estudados por profissional especializado com esclarecimento dos 

resultados, bem como realizado encaminhamento da população com excesso de 

peso com ou sem co-morbidade a Serviço de Saúde do Estado que presta 

assistência endocrinológica. 
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A população incluída integra grande projeto de pesquisa sobre obesidade infantil, 

envolvendo três instituições de ensino superior (UEFS, Escola Bahiana de Medicina 

e Saúde Pública - EBMSP e Universidade Federal da Bahia - UFBA) tendo como 

finalidade a elaboração de teses de doutorado (Dra Ana Mayra Andrade de Oliveira 

– UFBA e Dr Antonio César Oliveira - EBMSP). 
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6 RESULTADOS 

 

6.1 Análise descritiva   

 

A amostra analisada foi constituída por 407 indivíduos provenientes da rede de 

ensino público (55%) e privado (45%) da zona urbana de Feira de Santana – BA, 

analisados por período de um ano. A população foi então classificada em dois 

grupos: 1, com SM (n=72; 17,7%) e 2, sem SM (n=335; 82,3%).  A idade média da 

população foi de 11,3 ± 3,1 anos, com diferença estatisticamente significante entre 

os grupos com SM e sem SM (p=0,042), sendo a faixa etária do grupo com SM 

discretamente inferior. Com relação ao sexo, também houve diferença 

estatisticamente significante entre os grupos 1 e 2, com maior freqüência do sexo 

masculino no grupo com SM (p=0,013). A análise do grupo étnico, não mostrou 

diferença entre os grupos, sendo que na população total houve maior freqüência dos 

indivíduos brancos (41%).  

 

A mediana da PCRas na população total foi de 1,5 sendo que  grupo com SM 

apresentou níveis mais elevados que os sem  SM (2,9 mg/L vs 1,3 mg/L, 

respectivamente, p=0,000). Observou-se que níveis de parâmetros clínicos (PA, CA, 

IMC z-escore) e metabólicos (TG, insulina, HOMA-IR, relação TG/ HDL-C) foram 

significantemente mais elevados nas crianças com SM, enquanto os níveis de HDL-

C foram menores (Tabela 8). 
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Tabela 8 - Parâmetros clínicos e metabólicos da amostra e segundo a presença de 
síndrome metabólica 

Variáveis 

Amostra 

total 

(n=407) 

Indivíduos 

com SM 

(n=72) 

Indivíduos 

sem SM 

(n=335) 

p 

Idade (anos) 11,3 ± 3,1 10,5 ± 3,2 11,4 ± 3,1 0,042* 

Sexo (masculino)% 178 (43,7) 41 (56,9) 137 (40,9) 0,013* 

Grupo étnico (branco)% 167 (41,0) 35 (48,6) 132 (39,4) 0,277 

IMC z-escore 1,02 ± 1,36 2,18 ± 0,4 0,8 ± 1,3 0,001* 

CA (cm) 80,5 ± 15,9 91,3 ± 14,4 78,1 ± 15,2 <0,001* 

PAS (mmHg) 106,6 ± 16,5 118,8 ± 17,5 104,0 ± 15,1 <0,001* 

PAD (mmHg) 66,7 ± 12,3 73,4 ± 12,2 65,3 ± 11,8 <0,001* 

Glicose (mg/ dl) 75,1 ± 10,1 76,1 ± 10,7 74,8 ± 10,0 0,347 

TG (mg/dl) 106,7 ± 63,1 149,5 ± 55,0 91,2 ± 50,0 <0,001* 

HDL-C (mg/dl) 40,4 ± 9,0 33,9 ± 6,9 41,6 ± 8,3 <0,001* 

Insulina (μU/mL) 17,1 ± 14,5 23,1 ± 16,6 15,7 ± 13,6 <0,001* 

TG/HDL-C 2,8 ± 1,9 4,7 ± 2,2 2,3 ± 1,3 <0,001* 

ALT (média geométrica) (U/L) 2,8 ± 1,9 5,1 ± 2,5 2,3 ± 1,3 <0,001* 

HOMA-IR 3,2 ± 2,7 4,3 ± 3,0 2,9 ± 2,6 <0,001* 

PCRas (média geométrica) 

(mg/L) 1,1 ± 1,6 1,41 1,06 <0,001* 

PCRas (mediana) (mg/L) 1,5  2,9 1,3 <0,001* 

Microabuminuria (mediana) 5,3 5,3 5,3 0,679 

Número de componentes da 

SM (n) 1,4 ± 1,1 3,1 ± 0,3 1,0 ± 0,8 <0,001* 

         p* presença de SM versus ausência de SM 

 

Na análise da distribuição percentual, da população estudada observou-se que 

excesso de peso estava presente em 67,1% (273), elevação da PA em 16,0% (65), 

aumento da CA em 65,6% (267), hipertrigliceridemia em 28,7% (117), redução dos 

níveis de HDL-C em 29,2% (119) e RI em 38,5% (139) dos indivíduos. Ainda em 

toda a população estudada, 29,7% (121) dos indivíduos apresentavam um critério da 

SM, 27,0% (110) dois critérios, 14,7% (60) três e 3,0% (12) quatro critérios. Todos os 

indivíduos portadores da SM apresentavam excesso de peso e aumento da CA e  
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freqüência maior  de elevação dos níveis de PA, TG e de redução do HDL-C. A 

análise do TOTG, não revelou nenhum indivíduo com GJA, TGD ou DM. A RI, 

definida pelo valor do HOMA-IR, esteve presente em 38,5% da amostra, sendo mais 

freqüente no grupo portador de SM, sendo a diferença entre os grupos 

estatisticamente significante (p<0,001)(Tabela 9). 

 

Tabela 9 - Descrição das variáveis categóricas segundo a presença de síndrome 
metabólica 

Variáveis 
Amostra 

total 
(n=407) 

Indivíduos 
com SM (n=72) 

Indivíduos 
sem SM (n=335) 

Valor do 
p# 

 

Excesso de peso 273 (67,1) 72 (100,0) 201 (60,0) <0,001* 

↑ CA 267 (65,6) 72 (100,0) 195 (58,2) <0,001* 
↑da pressão 
arterial 65 (16,0) 36 (50,0) 29 (8,7) <0,001* 

↑ triglicerídeos 117 (28,7) 61 (84,7) 56 (16,7) <0,001* 

 HDL-C 119 (29,2) 58 (80,6) 61 (18,2) <0,001* 

DM, GJA, TGD 0 (0,0) - - - 

RI 139 (38,5) 39 (57,4) 100 (34,1) <0,001* 

p# presença de SM versus ausência de SM; CA=circunferência abdominal; HDL-C=lipoproteína de 
alta densidade; DM=diabetes mellitus; GJA=glicemia jejum alterada; TGD=tolerância á glicose 
diminuída 

 

6.2 Associação entre síndrome metabólica e PCRas 

 

Como não há ponto de corte bem definido e universal para a população infanto-

juvenil a análise dos níveis da PCR se baseou na sua distribuição por quartis da 

amostra global. Em termos de valores de PCRas, no primeiro quartil estavam os 

valores  0,51, no segundo os valores entre 0,52-1,49, no terceiro entre 1,50-3,74 e 

no quarto quartil os valores maiores que 3,74.  

 

Na análise entre níveis de PCRas  e percentual de indivíduos com SM observa-se 

associação positiva e com tendência crescente e estatisticamente significante entre 

o número de indivíduos portadores da SM e os quartis de PCRas (p para tendência ≤ 

0,001)  (Figura 1). 
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Figura 1 - Associação entre quartis de PCRas e  percentual de indivíduos  com 
síndrome metabólica 

 

Em toda a amostra, usando regressão linear, foi observada associação 

estatisticamente significante entre PCRas e CA (p<0,001), PAS (p<0,001), PAD 

(p<0,001), TG (p<0,001), HDL-C (p<0,001), TG/HDL-C (p<0,001), insulina (p<0,001), 

HOMA-IR (p<0,001) e número de componentes da SM (p<0,001) ajustado para 

idade, sexo e grupo étnico.  Contudo, após ajuste para idade, sexo, grupo étnico e 

também IMC z-escore a relação entre o PCR-as e CA (p=0,069), PAS (p=0,459), 

PAD (p=0,574), TG (p=0,781), HDL-C (p=0,289), TG/HDL-C (p=0,909), insulina 

(p=0,369) e HOMA-IR (p=0,528) foi eliminada. No entanto, a associação 

permaneceu inalterada e estatisticamente significante entre PCRas e número de 

componentes da síndrome (p<0,001) como ilustrado na figura 2. Observa-se ainda, 

na figura, tendência linear crescente entre os níveis de PCRas e o número de 

componentes da SM, sugerindo que , quanto maior o número de componentes da 

síndrome maior o valor deste marcador inflamatório. 



51 
 

 

Figura 2 - Relação entre número de componentes da síndrome metabólica e PCRas 
ajustado para IMC z-escore assim como idade, sexo e grupo étnico 
 

 

A linha tracejada descreve a tendência da relação ajustada para idade, sexo e grupo 

étnico e a linha cheia, a tendência da relação ajustada para IMC z-escore, idade, 

sexo e grupo étnico. Os dados descritos são médias geométricas com seus IC (95%)  

 

Ajuste para HOMA-IR não eliminou a associação significante entre PCRas e CA 

(p<0,001), PAS (p=0,002), PAD (p=0,021), HDL-C (p=0,025) e número de 

componentes da SM (p<0,001), mas resultados diferentes foram encontrados para 

níveis de TG (p=0,104) e razão TG/HDL-C (p= 0,168).  

 

Usando a mesma análise de regressão linear, também para toda a amostra e 

ajustada para idade sexo e grupo étnico, aumento no IMC z-escore foi associado 

com aumento nos níveis de PCRas (p<0,001) assim como aumento no número de 

componentes da SM foi associado com igual aumento nos níveis de PCRas 

(p<0,001). 
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A análise restrita a população portadora de SM, após ajuste para idade sexo e grupo 

étnico, houve uma associação significativa entre PCRas e IMC z-escore (p<0,001), 

CA (p=0,004), HDL-C (p=0,005) e insulina (p=0,058). Após ajuste para idade, sexo, 

grupo étnico e também IMC z-escore a relação entre este marcador e CA (p=0,884), 

HDL-C (p=0,211) e insulina (p=0,752) foi eliminada enquanto ajuste para HOMA-IR 

não aboliu a relação entre PCRas e IMC z-escore (p=0,004) e CA (p=0,024). 

 

Quando se utilizou a regressão logística ajustada para idade, sexo e grupo étnico, 

IMC z-escore elevado (OR, 7,9; IC, 4,7 – 13,4; p<0,001), elevado nível de PA (OR, 

2,3; IC, 1,3 – 4,2; p=0,003) e hipertrigliceridemia (OR, 2,3; IC, 1,5 – 3,7; p<0,001) se 

mostraram independentemente associados a níveis de PCRas acima da mediana. 

 

6.3 Associação entre componentes da síndrome metabólica e resistência á 

insulina e PCRas 

 

Observou-se associação positiva e significante entre os quartis de PCRas e 

obesidade, representada pelo IMC z-escore (p=0,001), assim como entre os quartis 

deste marcador inflamatório e CA (p<0,001), PAS (p<0,001), PAD (p<0,001), níveis 

de TG (p<0,001), HDL-C (p=0,006), relação TG/HDL-C (p<0,001), insulina (p<0,001), 

RI representada pelo HOMA-IR (p<0,001) e número de componentes da SM 

(p<0,001), observando-se gradiente crescente entre essas variáveis e quartis de 

PCR.  Também, não houve associação entre os quartis de PCRas e idade (p=0,752) 

e glicose plasmática (p=0,098) (Tabela 10). 
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Tabela 10 - Associação entre quartis de PCRas e parâmetros demográficos e 
clínicos 

Variáveis Quartis de PCRas (mg/dL)* 

 

Q 1 

(0,51) 
(n=103) 

Q 2 
(0,52-1,49) 

(n=101) 

Q 3 
(1,50-3,74) 

(n=102) 

Q 4 
(>3,74) 
(n=101) 

Valor do 
p 

Idade (anos) 11,3  3,1 11,0  3,1 11,5  3,0 11,1  3,4 0,752 

IMC z escore  0,21 1,36 0,97  1,39 1,54  1,11 1,73  0,95 0,001* 

CA (cm) 70,9  12,9 78,2  15,1 85,0  13,7 87,9  16,0 
<0,001* 

PAS (mmHg) 101,2  14,1 104,8  15,7 109,2  16,4 111,2  18,0 
<0,001* 

PAD (mmHg) 62,8  10,0 64,8  11,3 68,9  12,4 70,4  13,8 
<0,001* 

TG (mg/dL) 87,1  45,3 103,4  54,3 123,5  82,7 112,8  59,1 
<0,001* 

HDL-C (mg/dL) 43,1  9,6 39,4  8,1 40,0  9,8 39,3  7,8 0,006* 

TG / HDL-C 2,19  1,55 2,82  1,89 3,37  2,57 2,94  1,47 <0,001* 

Glicose (mg/ dl) 76,5  10,1 73,8  10,8 76,1  9,7 73,8  9,5 0,098 
Insulina 
(μU/mL) 9,7  8,4 15,4  11,3 21,4  15,7 20,6  17,1 

<0,001* 

HOMA-IR 1,8  1,5 2,8  2,1 4,1  3,2 3,7  3,0 
<0,001* 

RI n (%) 12 (15,0) 32 (36,0) 48 (49,5) 47 (49,5) 
<0,001* 

SM n (%) 7 (6,8) 14 (13,9) 26 (25,5) 24 (23,8) 
<0,001* 

SM n 0,6  0,9 1,3  1,1 1,6  1,0 1,8  0,9 <0,001* 

Dados expressos como médias  DP para variáveis contínuas e n (%) para categóricas. p# foi 

baseado na análise de variância (ANOVA) para variáveis contínuas e teste 2 para variáveis 
dicotômicas. * Q1=primeiro quartil; Q2=segundo quartil; Q3=terceiro quartil; Q4=quarto quartil. 
Ponto de corte do HOMA para diagnóstico de RI > 3.16  
Fonte: Kenskin et al., (2005)(89) 

 

 

A análise de correlação simples utilizando coeficiente de Spearman foi realizada em 

três etapas, inicialmente foram considerados todos os indivíduos, posteriormente 

apenas os indivíduos portadores de SM e finalmente aqueles que não apresentavam 

essa condição.  

 

Analisando toda a população houve uma correlação positiva entre PCRas e BMI z-

escore (rs=0,498; p<0,001), CA (rs=0,440; p<0,001), PAS (rs=0,225; p<0,001), PAD 

(rs=0,238; p<0,001), TG (rs=0,213; p<0,001), TG/HDL-C (rs=0,248; p<0,001), insulina 

(rs=0,255; p<0,001) e HOMA-IR (rs=0,236; p=0,061) e correlação negativa entre 

PCRas e HDL-C (rs=-0,149; p=0,003). 
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Na população portadora da SM foi observada correlação positiva e significante entre 

os níveis de PCRas e IMC z-escore (rs=0,302; p=0,010), CA (rs=0,384; p<0,001), 

insulina (rs=0,282; p=0,020), e HOMA-IR (rs=0,270; p=0,026). Houve correlação 

positiva, porém limítrofe entre PCRas e PAS (rs=0,229; p=0,054), não sendo   

observada correlação entre os níveis deste marcador inflamatório e PAD (rs=0,101; 

p=0,399), HDL-C (rs=0,148; p=0,216) e glicemia (rs=0,155; p=0,192) (Tabela 11). 

 

Tabela 11 - Análise de correlação simples entre níveis de PCRas e variáveis na 
população portadora de síndrome metabólica 

Variáveis rs p 

PCRas vs idade 0,249 0,035 

PCRas vs IMC 0,478 <0,001 

PCRas vs IMC z escore 0,302 0,010 

PCRas vs tempo de obesidade 0,128 0,287 

PCRas vs CA 0,384 0,001 

PCRas vs PAS 0,229 0,054 

PCRas vs PAD 0,101 0,399 

PCRas vs TG -0,285 0,015 

PCRas vs HDL-C 0,148 0,216 

PCRas vs Tg/HDL-C -0,291 0,013 

PCRas vs glicemia jejum -0,155 0,192 

PCRas vs HOMA-IR 0,270 0,026 

PCRas vs insulina 0,282 0,020 

rs= r de Spearmann 

 

 

6.4 Associação entre excesso de peso, e componentes da síndrome 

metabólica, resistência à insulina, ALT isolada ou ALT e PCRas 

 

Como já referido 17,7% preencheram critério para SM, nos quais os níveis de  

PCRas e ALT médias foram 3,4  2,9 mg/L e 29,2  15,6 U/L, respectivamente. Para 

avaliar a importância do excesso de peso em relação aos componentes da SM, RI, 

PCRas e ALT,  os  indivíduos foram classificados em quartis de IMC z-escore.  

Quando se comparou as variáveis demográficas, antropométricas e metabólicas, 
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observou-se que quanto maior era o peso maior o valor da PAS (p<0,001), PAD 

(p<0,001), níveis de TG (p<0,001), insulina (p<0,001), HOMA-IR (p<0,001), PCRas 

(p<0,001), ALT (p<0,001), ALT associado a PCRas (p<0,001), AST (p<0,001) e 

números de componentes da SM (p<0,001), como observado na tabela 12. 

 

Tabela 12 - Características antropométricas e metabólicas da população de acordo 
com os quartis de peso 

Variáveis 

Quartil 1 

( 0,68) 
(n=102) 

Quartil 2 
(0,69 – 2,59) 

(n=103) 

Quartil 3 
(2,60 - 3,79) 

(n=102) 

Quartil 4 

( 3,80) 
(n=100) 

p# 

Idade (a) 11,5 ± 3,2 11,9 ± 3,1 11,4 ± 2,8 10,2 ± 3,3 0,001 

Sexo (meninos  n (%)) 39 (38,2) 36 (35,0) 48 (47,1) 55 (55,0) 0,004 

Grupo étnico (brancos) n (%) 23 (22,5) 46 (44,7) 47 (46,1) 51 (51,0) 0,001 

IMC (z-escore) -0,6 ± 0,9 1,8 ± 0,5 3,2 ± 0,3 4,6 ± 0,7 0,001 

Circunferência abdominal 
(cm) 63,5 ± 7,8 78,1 ± 10,3 87,7 ± 10,2 92,7 ± 15,8 

0,001 

Pressão arterial sistólica 
(mmHg) 96,2 ± 13,0 105,2 ± 12,4 108,6 ± 14,5 116,7 ± 18,8 

0,001 

Pressão arterial diastólica 
(mmHg) 60,2 ± 9,7 65,1 ± 10,3 68,3 ± 11,5 73,4 ± 13,5 

0,001 

Glicemia jejum (mg/dL) 76,2 ± 9,3 74,1 ± 10,6 74,6 ± 11,1 75,5 ± 9,2 0,462 

TG (mg/dL) 73,5 ± 25,0 101,4 ± 67,7 119,6 ± 66,2 132,8 ± 67,0 0,001 

HDL-C (mg/dL) 43,2 ± 9,3 40,5 ± 8,2 40,2 ± 10,1 37,9 ± 7,5 0,001 

Razão TG/HDL-C 1,7 ± 0,7 2,6 ± 1,9 3,1 ± 1,9 3,7 ± 2,2 0,001 

Insulinemia jejum (mg/dL) 7,1 ± 4,7 13,6 ± 11,4 21,7 ± 14,5 24,3 ± 16,8 0,001 

HOMA-IR (media) 1,3 ± 0,9 2,4 ± 2,1 4,1 ± 2,9 4,5 ± 3.1 0,001 

PCRas (media geométrica) 
(mg/dL) 0,7 1,0 1,3 1,5 

0,001 

PCRas (mediana) 0,3 1,3 2,5 3,6 0,001 

PCRas ( mediana) n (%) 16 (15,7) 48 (46,6) 65 (63,7) 74 (74,0) 0,001 

ALT(media) (U/L) 22,1 ± 6,7 22,6 ± 7,1 26,5 ± 11,3 27,5 ± 13,0 0,001 

ALT ( mediana) n (%) 41 (40,2) 41 (39,8) 49 (48,0) 67 (67,0) 0,001 

ALT e PCRas ( mediana) n 
(%) 9 (8,8) 23 (22,3) 34 (33,3) 50 (50,0) 

0,001 

SM n (%) 0 (0,0) 7 (6,8) 22 (21,6) 43 (43,0) 0,001 

Componentes da SM (n) 0,2 ± 0,4 1,1 ± 0,9 1,8 ± 0,8 2,3 ± 0,8 0,001 

Dados expressos como médias  DP para variáveis contínuas e n (%) para categóricas. p# foi 
baseado na análise de variância (ANOVA) para variáveis contínuas e p para tendência para as 
variáveis categóricas. 

 

Para identificar a o valor da associação entre altos níveis de PCRas e ALT como  

fator de risco para DCV e metabólica, a amostra foi  reclassificada de acordo com a 

mediana de ALT (23 U/L) e PCRas (1,49 mg/L) em quatro grupos: baixo ALT e baixo 
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PCRas (grupo 1),   alto ALT e baixo PCRas (grupo 2), baixo ALT e alto PCRas 

(grupo 3) e alto ALT e alto PCRas (grupo 4). Observamos diferenças entre os quatro 

grupos em termos de étnia (p para tendência = 0,04) e presença de SM (p para 

tendência 0,001) como observado na Tabela 13. 

 

Tabela 13 - Características antropométricas, clínicas e metabólicas da população  
baseado na mediana da ALT e PCRas (acima e abaixo) 

Variáveis 

Grupo 1 

ALT  +  

PCRas  

 (n=122) 

Grupo 2 

ALT  +  

PCRas  

(n=82) 

Grupo 3 

ALT  +  

PCRas   

(n=87) 

Grupo 4 

ALT  + 

PCRas   

(n=116) 

p # 

  

Idade (a) 11,4  3,1 10,9  3,1 11,2  3,2 11,4  3,2 0,725 

Sexo (meninos) n (%) 47 (38,5) 40 (48,8) 33 (37,9) 58 (50,0) 0,183 

Etnia (branco) n (%) 47 (38,5) 29 (35,4) 30 (34,5) 61 (52,6) 0,040* 

Sobrepeso n (%) 9 (7,4) 4 (4,9) 5 (5,7) 7 (6,0) 0,715 

Obesidade n (%) 46 (37,7) 38 (46,3) 67 (77,0) 97 (83,6) 0,001* 

IMC (kg/m2) 19,9  4,7 21,3  5,7 24,5  5,8 26,4  6,1 0,001* 

IMC (z-escore) 1,1  1,9 1,6  2,2 2,8  1,4 3,3  1,7 0,001* 

CA (cm) 73,2  13,4 76,5  15,8 84,1  14,9 88,2  14,8 0,001* 

PA sistólica (mmHg) 102,3  13,2 104,0  17,3 109,9  18,0 110,4  16,6 0,001* 

PA diastólica (mmHg) 63,1  10,6 64,8  10,7 69,0  12,6 70,2  13,4 0,001* 

Glicemia (mg/dl) 74,8  10,4 75,8  10,7 76,3  10,1 73,9  9,2 0,331 

TG (mg/dl) 87,7  43,4 106,4  58,1 106,6  63,4 126,9  76,9 0,001* 

HDL-C (mg/dl) 42,1  9,1 40,0  8,8 39,0  7,1 40,1  10,0 0,069 

TG/HDL-C 2,2  1,4 2,9  2,0 2,9  2,1 3,3  2,0 0,001* 

Ácido úrico (mg/dl) 3,5  1,0 3,6  1,0 3,8  1,0 4,1  1,2 0,001* 

Insulina (mg/dl) 12,2  9,6 13,2  11,3 18,8  15,4 22,7  17,0 0,001* 

HOMA-IR (means) 2,2  1,8 2,4  2,0 3,6  3,1 4,1  3,1 0,001* 

SM n (%) 7 (5,7) 15 (18,3) 20 (23,0) 30 (25,9) 0,001* 

SM componentes (n) 0,8  0,9 1,2  1,2 1,7  1,0 1,8  0,9 0,001* 

Dados expressos como médias  DP para variáveis contínuas e n (%) para categóricas. p# foi baseado 
na análise de variância (ANOVA) para variáveis contínuas e p para tendência para as variáveis 

categóricas.  = abaixo da mediana; = acima da mediana. 
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De forma semelhante também foi encontrado diferenças entre os quatro grupos com 

relação a variáveis antropométricas (IMC e circunferência da cintura) e metabólicas 

(TG e HOMA-IR) (figura 3).  

 

 

  

Figura 3 - Parâmetros clínicos e metabólicos da população baseada na mediana de 
ALT e PCRas 
 

De forma idêntica na análise de regressão logística ajustada para idade, sexo e 

grupo étnico, altos níveis de ALT e de  PCRas foram associados de forma 

independente com elevações das PAS (OR= 1,2; IC= 1,03 – 1,38; p= 0,015), PAD 

(OR= 1,4; IC= 1,15 – 1,69; p<0,001), hipertrigliceridemia (OR= 1,8; IC= 1,29 – 2,62; 

p<0,001), hiperinsulinemia (OR= 1,4; IC= 1,23 – 1,71; p<0,001), HOMA-IR (OR= 1,2; 

IC= 1,09 – 1,29; p<0,001) e número de componentes da SM (OR= 2,0; IC= 1,16 – 

3,47; p=0,012). Para cada 5 cm de aumento na CA houve um aumento de 1,3 vezes 

a chance do aumento dos níveis de ALT e PCRas (OR= 1,3; IC= 1,19 – 1,43; 

p<0,001) e para cada aumento de um ponto no IMC z-escore houve aumento de 1,5 

vezes na chance do indivíduo apresentar a mesma alteração, ou seja aumento dos 

níveis de PCRas e ALT (OR= 1,5; IC= 1,38 – 1,86; p<0,001). Outro resultado 

importante foi um aumento na chance do desenvolvimento de SM de quase duas 

vezes caso houvesse elevação dos níveis de ALT e PCRas (OR= 1,9; IC= 1,12 – 

3,34; p=0,016).  
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6.5 Associação entre componentes da síndrome metabólica e resistência à 

insulina e Razão TG/HDL-C 

  

Ainda em relação à presença ou não da SM, observou-se que o grupo com SM 

apresentou maior nível da razão TG/HDL-C (4,1 vs 1,0; (p<0,001). A análise de 

correlação demonstrou associação entre este marcador e variáveis antropométricas 

a exemplo CA (r=0,423, p<0,001) e metabólicas como, insulina jejum (r=0,309, 

p<0,001), bem como com o número de componentes da SM (r=0,626, p<0,001). 

(Tabela 14, figura 4) 

 

Tabela 14 - Correlação entre razão TG/HDL-C e variáveis 

Variáveis r p 

Circunferência abdominal (cm) 0,423 <0,001* 

Pressão arterial sistólica (mmHg) 0,231 <0,001* 

Pressão arterial diástolica (mmHg) 0,217 <0,001* 

Colesterol total (mg/dL) 0,024 0,682 

LDL-C (mg/dL) 0,032 0,596 

TG (mg/dL) 0,182 0,002* 

Insulina jejum (μU/mL) 0,309 <0,001* 

Número de componentes da SM (n) 0,626 <0,001* 

 rs= r de Spearmann 
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Figura 4 - Correlação entre níveis da razão TG/HDL-C e número de componentes 
da síndrome metabólica ajustado para idade, sexo e grupo étnico. 
 

 

Quando a amostra foi classificada em dois grupos, baseado nos níveis da razão 

TG/HDL-C, o grupo com a razão ≥ 3,5 apresentava maior número de componentes 

da SM, bem como níveis maiores de RI definido pelo HOMA-IR (Figuras 5 e 6). 

 

r= 0,626; p< 0,001 
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Figura 5 - Associação entre níveis da razão TG/HDL-C e número de componentes 
da síndrome metabólica ajustado para idade, sexo e grupo étnico. 
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Figura 6 - Associação entre níveis da razão TG/HDL-C e HOMA-IR ajustado para 
idade, sexo e grupo étnico 

p<0,001 

p<0,001 
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A análise de regressão logística para toda a amostra, após juste para idade, sexo e 

grupo étnico e usando a razão TG/HDL-C como variável contínua foi encontrado 

associação independente da razão com SM (OR= 2,2; IC= 1,80 – 2,80; p<0,001). 

Quando a razão TG/HDL-C foi categorizada em dois grupos (≥ a 3,5 e < 3,5), a 

associação foi ainda mais forte (OR= 13,7; IC= 6,81 – 27,70; p<0,001). 

 

6.6 Associação entre componentes da síndrome metabólica e resistência à 

insulina e microalbuminúria 

 

Não foram encontradas diferenças entre as medianas da microalbuminúria entre os 

grupos com e sem SM (5,3 vs 5,3; p=0,557) assim como não houve correlação entre 

os níveis deste marcador e  SM (p=0,552) e seus compnentes (pressão arterial 

(p=0,0677; glicemia jejum (p=0,717); HDL-C (p=0,878).  

 

Na análise de regressão logística a microalbuminúria não se revelou como fator 

associado a SM, RI ou excesso de peso na população estudada. 
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7 DISCUSSÃO  

 

As DCV representam uma causa significante de morbidade e mortalidade na 

população adulta, nos países desenvolvidos e em desenvolvimento e nas últimas 

décadas, como conseqüência da epidemia da obesidade, apresenta prevalência 

crescente na população infanto-juvenil(90). Portanto, um melhor entendimento sobre 

a ligação entre os FRCV e marcadores inflamatórios em jovens, representa um 

caminho para detecção de grupos de risco para DCV e conseqüente direcionamento 

de medidas preventivas e terapêuticas. Estudos recentes demonstraram que a 

inflamação desempenha papel fundamental no desenvolvimento das DCV(91,92), 

sendo indicadas algumas citocinas inflamatórias, como marcadores e FR para AT na 

forma sub-clínica(93,94) e SM(13). 

 

Em estudo envolvendo crianças e adolescentes com sobrepeso e obesidade, ou 

seja, de população de risco para DCV(95-98), foi demonstrado que o grupo portador da 

SM apresentava mais insulino-resistência (média de HOMA-IR mais elevada) que o 

sem síndrome. Além disso, FR como CA aumentada, hipertrigliceridemia, redução 

dos níveis de HDL-C e HA foram mais freqüentes no grupo com SM. O perfil de 

maior risco CV desta população também foi constatado pelo encontro de forte 

associação entre a presença da SM e o aumento dos níveis de PCRas. Interessante 

notar que esses dados reforçam as evidências de que desde fases bem precoces da 

vida, como infância e adolescência, a população que se enquadra nos critérios 

diagnósticos da SM estão sob risco de DCV e distúrbios metabólicos como a 

dislipidemia aterogênica e inflamação subclínica.  

 

Neste estudo, a escolha dos critérios diagnósticos foi baseada na necessidade de 

definição da patologia em estudo, ou seja, da SM(4,8,9). Apesar das várias propostas 

descritas na literatura para diagnóstico da SM na população infanto-juvenil, optou-se 

por adotar os critérios do NCEP – ATP III (2001)(9) modificados para idade por 

contemplar os componentes mais tradicionais e uniformemente aceitos pela maioria 

dos autores. Baseada nesta definição encontrou-se 17,7% da população estudada 

com o diagnóstico de SM, o que não surpreende, uma vez que se trata de amostra 

composta por indivíduos portadores de excesso de peso (sobrepeso ou obesidade) 

e aumento da CA, traduzindo obesidade abdominal. Estes dados são semelhantes a 
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de outros autores que mostram uma ligação entre excesso de peso e gordura 

abdominal e SM(8,99). Na população adulta, entre as medidas antropométricas mais 

utilizadas, a CA é considerada como o indicador de maior acurácia para 

determinação de risco para DCV(91) e este estudo sugere um resultado similar entre 

crianças e adolescentes. Nossos achados de elevação da CA, em 100% da 

população portadora de SM, indicam a necessidade de inclusão desta medida 

antropométrica como rotina não apenas para adultos mais também para crianças e 

adolescentes. Ela poderá identificar indivíduos de risco para doenças cardio-

metabólicas que necessitam de acompanhamento especializado e prevenção destes 

distúrbios e suas co-morbidades. 

 

Dados provenientes de varias séries suportam a informação que PCRas está 

associada com adiposidade total e sobretudo abdominal(15,58), RI(92) e SM e seus 

componentes(100) que foi confirmado pelo presente estudo. Na análise da população 

total e também do grupo portador de SM foi observada tendência progressiva da 

associação deste marcador inflamatório a níveis crescentes de IMC z-escore, CA, 

PAD, TG, relação TG/HDL-C, insulinemia jejum, HOMA-IR e número de 

componentes da SM. Foi também detectado que a maioria dos indivíduos portadores 

da SM encontravam-se nos maiores quartis de PCRas, mesmo após cuidadoso 

controle para condições que reconhecidamente elevam os níveis de PCRas. A forte 

associação entre PCRas e presença de SM e os seus componentes encontrada 

neste estudo, pode também ser explicada pelo fato   que  a maioria da amostra 

analisada foi constituída por indivíduos com excesso de peso (60%) e elevação da 

CA (58%). Além disso, o encontro de elevado odds ratio (OR) ligando excesso de 

peso a elevados níveis de PCRas confirma a hipótese que o tecido adiposo 

apresenta papel significante no processo inflamatório. Contudo, quando os grupos 

com e sem SM foram comparados, foi possível observar que aqueles com a 

síndrome tinham maiores níveis de PCRas de forma estatisticamente significativa, o 

que sugere que o agrupamento dos fatores componentes da SM aumenta o estado 

pró-inflamatório. Este estado por sua vez, encontra-se associado à disfunção do 

tecido adiposo, a chamada adiposopatia, na qual o adipócito é estimulado a produzir 

inúmeras substâncias com ações metabólicas (adiponectina, resistina, entre outras) 

e inflamatórias, como a PCR-as. Assim, o aumento deste marcador inflamatório 

pode traduzir real risco de desordens CV e metabólicas. Estes dados enfatizam a 
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necessidade da avaliação da composição corpórea em crianças e adolescentes para 

definição daqueles em maior risco para DCV e doenças metabólicas. 

 

Uma relação forte entre quase todos os componentes da SM e PCRas foi 

claramente demonstrada (Tabela 10),  assim como uma correlação positiva entre 

este marcador inflamatório e os componentes da SM (Tabela 11). O único 

componente da SM que não se mostrou associado com PCRas foi glicemia jejum. 

Uma possível explicação para este achado é o fato de que a obesidade e o aumento 

da concentração de PCRas possivelmente  precede o distúrbio do metabolismo da 

glicose diferente dos outros parâmetros como aumento da PA que é também um 

determinante de baixo grau de inflamação presente na SM e hipertrigliceridemia que 

representa uma conseqüência precoce de RI, assim como uma co- morbidade da 

obesidade em crianças(66). Nesse sentido, a relação entre PCRas e cada um dos  

componentes  da SM parece ser significativamente dependente do peso corpóreo, 

dado  reforçado neste estudo,  pela perda de significância  destas associações, após 

ajuste para IMC z-escore. Estes achados são muito semelhantes a outros dados da 

literatura na população adulta que demonstraram que obesidade e composição 

corpórea, com a conseqüente produção de adipocitocinas, é um forte determinante 

dos níveis de PCRas em indivíduos obesos e portadores da SM(101). 

 

Houve uma associação entre PCRas e insulina de jejum e HOMA-IR, traduzindo 

uma relação entre inflamação e RI. Na análise de regressão linear, esta relação 

permaneceu inalterada para CA e número de componentes da síndrome, mesmo 

após ajuste para HOMA-IR. A manutenção da significância estatística da associação 

entre o PCRas e CA após ajuste para HOMA-IR sugere mais uma vez que a 

obesidade abdominal pode ser a causa e não a conseqüência da RI em jovens,  

necessitando, portanto de  ser precocemente diagnosticada. 

 

Analisando o grupo portador da SM, foi observada associação direta entre PCR e 

CA, mas, esta associação foi abolida após ajuste para IMC z-escore, o que confirma 

novamente a importância da obesidade central ou abdominal como marcador de 

disfunção do TA, podendo desempenhar um papel expressivo no processo 

inflamatório presente na SM. O papel da RI, representada pelo HOMA-IR, é 

provavelmente secundário e a obesidade precede este estado de insulino-
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resistência, uma vez que o ajuste para HOMA-IR não aboliu a significância da 

associação entre PCRas e CA, bem como a associação entre PCRas e IMC z-

escore. 

 

Vale ressaltar que o IMC z-escore foi o melhor preditor da PCRas acima da 

mediana, e que a hipertrigliceridemia  também apresentou  forte associação com 

este marcador inflamatório, mais uma vez,  sugerindo que as alterações metabólicas 

podem refletir de maneira precoce a disfunção do TA. Por outro lado, a associação 

entre PA elevada e aumento dos níveis da PCRas  pode indicar  a presença de  

disfunção endotelial em indivíduos jovens. Esses achados podem ter implicações 

prognósticas importantes, uma vez que a identificação de disfunção endotelial, 

marcador de fases iniciais do processo aterosclerótico, poderá sugerir a necessidade 

de medidas preventivas e terapêuticas precoces.    

 

A SM então representa um grupamento de FR para as doenças cardiometabólicas, e 

sua associação com níveis de PCRas e ALT sugere além de processo inflamatório 

de base, distúrbio hepático. Este por sua vez tem sido relacionado com RI e 

conseqüente alteração do metabolismo dos carboidratos(17). O encontro neste 

estudo de melhor associação entre a síndrome e ambos os marcadores medidos 

simultaneamente, sugere a concomitâncias de alterações assim como da utilidade 

destes marcadores. 

 

A RI tem sido proposta como base fisiopatogênica da SM e indicada como fator de 

risco para as doenças cardiometabólicas(1). Desta forma o encontro de marcadores 

clínicos e bioquímicos viáveis no nosso meio é de fundamental importância para a 

identificação de grupos de risco para o desenvolvimento de DM tipo 2 e DCV. 

Estudos prévios têm demonstrado que existe associação entre níveis de insulina de 

jejum e HOMA-IR(102), no entanto, a viabilidade da dosagem da insulina é pequena 

na prática clínica dos países em desenvolvimento, além do fato de que os ensaios 

não são padronizados, o que dificulta a sua utilização rotineira. A razão TG/HDL-C 

tem sido associada a RI assim como a hiperinsulinemia de jejum(103) e para o seu 

cálculo são usadas lípides comumente dosados na prática clínica, o que facilita a 

sua inclusão como marcador de doença cardiometabólica. Estudo de Li e 

colaboradores (2008) apontam para associação entre esta razão e hiperinsulinemia 
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a despeito da raça ou etnia Estes achados(104), no entanto, não foram confirmados 

em negros adultos(105) e adolescentes(106) em publicações anteriores. Os resultados 

deste estudo, apontam para uma correlação entre os níveis de insulina, HOMA-IR e 

da razão TG/HDL-C a despeito do grupo etnico. Assim, parece possível que o uso 

deste marcador, baseado como já referido na viabilidade e na padronização das 

medidas já estabelecida na literatura, possa ajudar na identificação de indivíduos 

não apenas com RI, mas também com dislipidemia. 

 

Dislipidemia é reconhecida como um tradicional fator de risco para DCV (NCEP) e 

que o seu diagnóstico e tratamento necessários para prevenção das DCV são 

baseados nos valores da LDL-C(107). Hipertrigliceridemia está associada com 

redução dos níveis do HDL-C e sobretudo com os níveis das pequenas e densas 

LDL-C. Esta é uma lipoproteína aterogênica com alta capacidade de promover 

modificações oxidativas(108), no entanto, as técnicas para avalizar o seu tamanho são 

muito sofisticadas, ou seja, não disponíveis na maioria dos centros médicos e a 

razão TG/HDL-C tem sido bem correlacionada com este tipo específico de LDL-

C(107,56), motivo pelo qual alguns autores sugerem o seu uso para o diagnóstico de 

perfil aterogênico(56). 

 

Obesidade e suas conseqüências metabólicas levam a DE e DCV(109) e a excreção 

urinária aumentada de albumina é um marcador de DE e reflete dano renal e 

endovascular sistêmico. No início era considerada como marcador de nefropatia 

diabética, mas tem sido também considerada como marcador de dano renal em 

indivíduos não diabéticos(110) e um preditor independente de futura DCV na 

população geral(111). Na população infanto-juvenil, no entanto, esta associação não 

está clara e os estudos divergem quanto aos resultados(20,112). Não foi encontrado 

em nosso estudo correlação entre microalbuminúria e SM e seus componentes e 

uma possível explicação é a de que na nossa população não existiu alteração no 

metabolismo dos carboidratos e este é um fator decisivo para o desenvolvimento de 

microalbuminuria(113) ou talvez haja necessidade de tempo de exposição maior para 

o desenvolvimento da DE. 

 

Assim, os dados deste estudo, demonstraram que em crianças e adolescentes com 

sobrepeso e obesidade, condições que sabidamente influenciam positivamente os 
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níveis de PCRas, tais como  RI e  presença de SM se mostraram  fortemente 

associadas com aumento de inflamação,  mesmo em estágios precoces da vida. 

Além disso, neste estudo, também se ressaltou que a composição corpórea 

desempenha um importante papel como mediador das alterações metabólicas e 

inflamatórias e provavelmente representa um marcador de disfunção do TA. Estes 

achados sugerem que em grupos de risco, medidas de PCRas associadas a ALT, 

assim como da razão TG/HDL-C podem ser úteis tanto em larga escala quanto na 

prática clínica para o reconhecimento de estágios precoces de DCV, permitindo a 

adoção de medidas que melhorem o prognóstico destes indivíduos, o que acaba por 

reduzir os custos de intervenção tardia para o sistema de saúde.  
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8 LIMITAÇÕES E PERSPECTIVAS 

 

Apesar de algumas limitações metodológicas inerentes ao próprio delineamento dos 

estudos de corte transversal(114,115), o estudo foi capaz de apontar possíveis 

marcadores de risco de DCV em crianças e adolescentes portadores de excesso de 

peso. 

 

A possibilidade de produzir uma avaliação diagnóstica da situação da população, em 

período definido, assim como obter a identificação de grupos de risco para o efeito, 

com a chance de subsidiar o planejamento de ações de prevenção, controle e 

tratamento da doença, foram argumentos fortes para a escolha metodológica(116).  

Contudo, a característica do estudo, que faz um corte no tempo, não permite o 

estabelecimento de relação causa-efeito. Além disso, como determinam retrato 

instantâneo ou de período curto da relação que se deseja avaliar, assume o ônus de 

produzir viés de prevalência. Assim, concordamos que é fato reconhecido, a 

necessidade de estudo de coorte, para confirmação desta hipótese, através da 

avaliação de desfecho.     

 

Como comentado anteriormente, foi encontrada associação significativa entre níveis 

de PCRas e SM, sendo o possível  fator determinante para esta associação a 

composição corpórea. Ou seja, o excesso de peso e, sobretudo a distribuição 

centrípeta de gordura parece ser o gatilho para o desenvolvimento de inflamação 

com todas as suas conseqüências para a árvore vascular. Sugerimos haver 

presença de adiposopatia e para que estas hipóteses sejam ou não confirmadas, foi 

delineado novo estudo, com a análise nesta mesma população de adipocitocinas 

(TNF-, IL-6, adiponectina) que podem confirmar a teoria de que há uma disfunção 

do TA(117).  

 

A literatura aponta para uma relação da SM e PCRas com níveis de colesterolemia, 

no entanto, como a definição vigente de SM não inclui este lípide, não realizamos as 

análises no presente estudo, mas oportunamente poderá ser realizado outro estudo 

que envolva  o colesterol total, bem como o LDL-C. 
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Paralela à epidemia da obesidade na população infanto-juvenil tem-se presenciado 

um aumento das doenças cardio-metabólicas em fases muito precoces da vida. Por 

serem estas doenças de elevada morbidade e mortalidade, é de fundamental 

importância o encontro de preditores possíveis de serem utilizados em larga escala, 

para a identificação de grupos sob risco, para que medidas preventivas e 

terapêuticas sejam adotadas garantindo não só intervenções das políticas de saúde, 

mas, sobretudo, garantindo qualidade de vida aos pacientes sob esta condição.  
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9 CONCLUSÕES  

 

1 – Crianças e adolescentes com SM apresentam níveis de PCR-as mais elevados 

dos que aqueles sem SM; 

 

2 - Em crianças e adolescentes observou-se associação significativa entre PCR-as e 

RI, excesso de peso, aumento da CA, elevação dos níveis de PAS, 

hipertrigliceridemia, número de componentes da SM e redução dos níveis de HDL-C; 

 

3 – O excesso de peso mostrou-se como fator independente para elevação dos 

níveis de PCRas em crianças e adolescentes portadores da SM; 

 

4 – A razão TG/HLD-C mostrou-se marcador útil no reconhecimento do estado de RI 

e SM, portanto marcador de risco para DCV; 

 

5 – O excesso de peso representa fator de risco para DCV em crianças e 

adolescentes e provavelmente é o fator determinante da elevação dos níveis de ALT 

e PCRas; 

 

6 – A microalbuminúria não se mostrou como bom marcador de risco para DCV, 

nesta população. 
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APÊNDICES 

 
Apêndice 1 - Formulário para os responsáveis 

 

 

UNIVERSIDADE ESTADUAL DE FEIRA DE SANTANA 

                                     Departamento de Saúde 

ESCOLA BAHIANA DE MEDICINA E SAÚDE PÚBLICA 

Curso de Pós-graduação em Medicina e Saúde Humana 

 

 

 

 

Formulário de entrevista para os responsáveis 
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Apêndice 2 - Formulário de dados antropométricos 

 UNIVERSIDADE ESTADUAL DE FEIRA DE SANTANA 

ESCOLA BAHIANA DE MEDICINA E SAÚDE PÚBLICA 

UNIVERSIDADE FEDERAL DA BAHIA 

 
 

 

 

Formulário de Dados Antropométricos 

 

(para utilização do pesquisador) 

Data: ____/____/______                                 Registro:_______________ 

Página: 

01 

 

Escola:________________________________________________Série:________Turno:____ 

Nome: ________________________________________________ 

Endereço:______________________________________________ 

Bairro: _____________________  Tel.:______________________ 

Nome pai: _______________________________  Mãe:______________________________ 

Sexo: (   )1. fem (   )2. masc Raça: (   )1. B  (   )2. M (  ) 3. N 

Data nascimento:____/____/_____ Idade: ___anos___meses 

Avaliação Antropométrica 

 1 2 3 Média 

Peso     

Altura     

IMC     

PCT     

PCSE     

Circ cintura     

Circ braço D     

Circ. quadril     

     

Pressão Arterial 

 1 2 3 Média 

PA     

Dados Clínicos 

Acantose (      ) Sim     (      ) Não  

Hisurtismo (      ) Sim     (      ) Não  

 



85 
 

Apêndice 3 - Termo de consentimento livre e esclarecido 
  

UNIVERSIDADE ESTADUAL DE FEIRA DE SANTANA 

ESCOLA BAHIANA DE MEDICINA E SAÚDE PÚBLICA 

UNIVERSIDADE FEDERAL DA BAHIA 

 

 

ASSOCIAÇÃO DE CO-MORBIDADES COM SOBREPESO E OBESIDADE EM 

CRIANÇAS E ADOLESCENTES DE FEIRA DE SANTANA - BA 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Eu, ______________________________________________ responsável pelo 

menor __________________________________________________________ 

declaro que aceito participar do projeto de pesquisa da Drª. Ana Mayra Andrade 

de Oliveira sobre obesidade e suas conseqüências e estar informado que o 

referido projeto destina-se à realização de Pesquisa desenvolvida pelo 

Departamento de Saúde da Universidade Estadual de Feira de Santana e pelo 

curso de Pós-Graduação em Medicina e Saúde da Universidade Federal da 

Bahia e sei que não há riscos estabelecidos para os participantes do referido 

estudo, a não ser a possibilidade de ocorrência durante a punção venosa de dor, 

extravasamento de sangue com formação de hematoma e infecção no local. A 

Drª. Ana Mayra me explicou que o trabalho será feito porque as crianças estão 

engordando cada vez mais cedo e que deste aumento de peso podem vir doenças 

como diabetes, pressão alta, aumento das gorduras do sangue, problemas no 

fígado e no coração além de distúrbios psicológicos. 

Estou satisfeito com as informações que recebi, mas se tiver dúvidas poderei 

esclarecê-las com a Drª. Ana Mayra, no telefone (075) 625-4027, ou no Comitê 

de Ética de Pesquisa da UFBA - (071) 203-2740. Comprometo-me a responder o 

questionário que será distribuído e permitir a medição de peso e altura, aferição 

da pressão arterial, coleta de material para dosagem do perfil lipídico, hepático, 

glicose (basal e após sobrecarga de glicose aos 30 e 120 minutos), proteína-c-

reativa, adiponectina, resistina, grelina, leptina, RLP e microalbuminúria assim 

como realização de ultra-sonografia abdominal e medição da gordura corporal 

através de bioimpedância e medidas de pregas cutâneas. Estou ciente também 

que minha participação é opcional podendo abandonar o projeto a qualquer 

momento sem que haja nenhuma responsabilidade da minha parte. Também fui 

informado que os pesquisadores não estão sendo remunerados para realização 

deste estudo assim como os participantes voluntários não receberão benefícios 

financeiros. 

Como tenho dificuldade para ler o escrito (    ) Sim  (    ) Não, atesto também 

que a Drª. Ana Mayra quando da leitura pausada desse documento esclareceu 

todas as minhas dúvidas e como dou minha concordância para participar do 

estudo, coloco abaixo a impressão do meu dedo polegar. 

Feira de Santana, ____/____/2005. ____________________________________ 
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ANEXOS 

 
Anexo 1 - Ofício do Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da Maternidade 
Climério de Oliveira - UFBA, aprovando a investigação. 
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Anexo 2 - Artigo publicado: C-Reactive Protein and Metabolic Syndrome in 
Youth: a strong relationship? Obesity (Silver Spring). 2008 May;16(5):1094-8. 
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Anexo 3 – Artigo publicado: Alanina aminotransferase and high sensitivity C-
Reactive protein: Correlates of cardiovascular risk factors in youth. J Pediatr 
2008;152:337-42. 
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Anexo 4 – Artigo publicado:  Triglyceride to high-density lipoprotein 
cholesterol ratio and microalbuminuria: are there useful markers of 
cardiovascular risk in obese youth?   
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Anexo 5 – Resumos publicados 
 
RESUMO 1. Alanina Aminotransferase (ALT) e proteína C reativa (PCR-as): 
marcadores de risco cardiovascular e metabólico em crianças e adolescentes com 
excesso de peso. 
RESUMO 2. Proteína C reativa e síndrome metabólica em crianças e 
adolescentes: existe uma associação significativa? 
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RESUMO 3.  Alanina aminotransferase (ALT) e proteína c-Reativa (PCR-as): 
marcadores de risco cardiovascular e metabólico em crianças e adolescentes com 
excesso de peso. 
RESUMO 4. Proteína C reativa e síndrome metabólica em crianças e 
adolescentes: existe uma associação significativa? 
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