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RESUMO 

 

Objetivo: Determinar a importância do acompanhamento da medida de 
circunferência abdominal (CA) em crianças e adolescentes como marcador 
precoce de sobrepeso, síndrome metabólica (SM) e alterações 
cardiovasculares em adulto jovens. 

Métodos: Estudo de coorte com 159 indivíduos (feminino 51,6%) em 
1999 com idade média 13,2 anos. Foram realizadas 3 avaliações: 1999, 2006 e 
2008. Peso, altura, pressão arterial (PA) e CA coletados nas 3 avaliações. Em 
2006 coletados também exames laboratoriais para diagnóstico de SM. Em 2008 
realizado ultrassom de carótidas para medir a espessura da camada médio-
intimal das artérias carotídeas (EmiC) e tomografia computadorizada abdominal 
(TCA) para quantificar depósitos de gordura. 

Resultados: A CA medida enquanto criança ou adolescente 
correlacionou-se fortemente com o índice de massa corporal (IMC) medido 
simultaneamente e estabeleceu uma forte correlação com as medidas de 
circunferência abdominal como adulto jovem, assim como com a evolução do 
IMC. A CA correlacionou-se fortemente com os depósitos de gordura em TCA, 
sendo que a CA em 1999 expressou melhor a gordura externa (AGE), enquanto 
a CA quando adulto jovem expressou forte correlação tanto com gordura interna 
(AGI) quanto AGE. A correlação da CA com os depósitos de gordura foi mais 
forte no sexo feminino. A PA elevada como adulto jovem ocorreu 
significativamente mais naqueles que em 1999 tinham CA e IMC acima do 
ponto de corte de risco cardiovascular. A EmiC não correlacionou com CA e 
IMC elevados. A CA e não o IMC em 1999 foi significativamente maior no grupo 
que evoluiu para SM.  

Conclusões: A CA em crianças e adolescentes foi útil na triagem de 
pacientes para SM e risco de hipertensão. CA expressou os acúmulos de 
gordura abdominal, principalmente gordura subcutânea. CA pode ser usado 
como parâmetro para discriminar aqueles com risco de evoluir para SM, 
indicando intervenção para prevenir a evolução para esta grave doença e suas 
consequências na vida adulta 

 

Descritores: Pediatria; Criança; Adolescente; Circunferência Abdominal; 
Tecido Adiposo Abdominal; Obesidade; Estudos de Coortes; Fatores de Risco; 
Aterosclerose 



    

 

ABSTRACT 

 

Objective: To determine the importance of waist circumference (WC) 
measurement and monitoring in children and adolescents as an early indicator 
of overweight; metabolic syndrome (MS) and cardiovascular problems in young 
adults.  

Methods: A cohort study with 159 subjects (51.6% female) in 1999 with 
an average age 13.2 years. They were assessed three times: 1999, 2006 and 
2008. Weight, height, blood pressure (BP) and WC were collected on 3 
evaluations. In 2006 added blood samples for laboratory diagnosis of MS. In 
2008 was performed ultrasound to measure the carotid arteries intima-media 
thickness (IMT) and abdominal computed tomography (AbCT) to quantify the fat 
depots.  

Results: The WC measured as a child or adolescent was strongly 
correlated with body mass index (BMI) measured simultaneously and 
established a strong correlation with measures of WC and BMI as young adults. 
WC strongly correlated with fat deposits in AbCT. The WC in 1999 expressed 
more subcutaneous fat (SAT), while the WC when young adults expressed 
strong correlation with both visceral fat (VAT) and SAT. The correlation of WC 
with fat deposits was stronger in females. The high BP as young adults was 
significantly higher in those who in 1999 had WC and BMI above the cutoff point 
for cardiovascular risk. The IMT did not correlate with high WC and BMI. WC 
and not BMI in 1999 was significantly higher in the group that evolved to SM.  

Conclusions: The WC in children and adolescents was useful in 
screening patients for MS and risk of hypertension. WC expressed the 
accumulation of abdominal fat; especially subcutaneous fat. WC as child or 
adolescent can be used as a parameter to discriminate the subjects who are in 
risk for MS, choosing who are the ones that need intervention to prevent it and 
its consequences in adulthood. 

 

Keywords: Pediatrics; Child; Adolescent; Waist Circumference; 
Abdominal Fat; Obesity; Cohort Studies; Risk Factors; Atherosclerosis. 
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1 REFERENCIAL TEÓRICO 
 

 

1.1 INTRODUÇÃO 

 

Nas últimas décadas a prevalência da obesidade vem apresentando um 

aumento em vários países ao redor do mundo. Este fato é preocupante, já que 

o excesso de gordura corporal, principalmente a abdominal, está diretamente 

relacionado com alterações do perfil lipídico, com o aumento da pressão arterial 

e a hiperinsulinemia, considerados fatores de risco para o desenvolvimento de 

doenças crônicas, como o diabetes melito tipo 2 e as doenças cardiovasculares. 

Níveis elevados de leptina e de ácido úrico e a alteração dos fatores 

fibrinolíticos também têm sido observados em indivíduos obesos. O conjunto 

destas alterações tem sido descrito como “síndrome metabólica” ou “síndrome 

da resistência à insulina”, já que a hiperinsulinemia tem um papel importante no 

desenvolvimento dos outros componentes da síndrome metabólica. Entretanto, 

o questionamento atual é quanto destas alterações já estão presentes em 

crianças e adolescentes obesos.  
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1.2 OBESIDADE 

 

A obesidade é considerada uma doença crônica e epidêmica, pois vem 

apresentando um rápido aumento em sua prevalência nas últimas décadas, 

tanto em países desenvolvidos como nos em desenvolvimento, e está 

relacionada com uma alta taxa de morbidade e mortalidade. Em função do risco 

de seqüelas na vida adulta, muitos autores têm defendido a utilização de um 

diagnóstico de síndrome metabólica na infância como um gatilho para uma 

intervenção precoce, assim iniciando intervenções para reduzir gordura corporal 

e aumentar atividade física.1-4 

As tendências da obesidade não são limitadas a um determinado grupo 

étnico ou região. Tem se verificado um aumento constante desta doença na 

América do Norte, América Latina, África do Sul, Malásia e nações do Pacífico. 

Estudos epidemiológicos vêm mostrando uma associação do crescimento 

expressivo na incidência de doenças crônicas, como o diabetes melito tipo 2 e 

as doenças coronarianas, com o aumento do Índice de Massa Corporal (IMC) 

da população.5 Lesões precoces de aterosclerose têm aparecido já nas 

primeiras décadas de vida. A presença de alterações metabólicas (resistência à 

insulina, dislipidemia, hipertensão, alterações trombogênicas, hiperuricemia) na 

infância e adolescência pode contribuir para o desenvolvimento deste processo. 

Estudos longitudinais clássicos mostram uma forte associação entre o excesso 

de peso nas primeiras décadas de vida e a alta taxa de morbimortalidade na 
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vida adulta por doenças cardiovasculares. Must e colaboradores6 analisaram 

adolescentes do estudo “Harvard Growth”, que foram acompanhados durante 

55 anos, e verificaram que 52% dos indivíduos que apresentavam excesso de 

peso quando adolescentes permaneceram neste estado nutricional 55 anos 

após e o risco relativo para todas as causas de doenças coronarianas foi 

aproximadamente duas vezes maior nestes indivíduos.  

Além do risco aumentado da criança e do adolescente obeso 

permanecer neste estado na vida adulta quando comparados aos indivíduos 

eutróficos, estudos longitudinais sugerem que o tempo de duração da 

obesidade está diretamente associado à morbi-mortalidade por doenças 

cardiovasculares (DCV). Srinivasan e colaboradores,7 verificaram em um 

estudo longitudinal que dos 191 adolescentes obesos, 110 (58%) 

permaneceram neste estado na fase adulta (12 a 14 anos mais tarde) e tiveram 

uma prevalência de hipertensão 8,5 vezes maior e valores de LDL-Colesterol e 

de triglicérides de 3,1 e 8,3 vezes maior, respectivamente, em relação aos que 

não apresentaram sobrepeso. 

Pode-se observar que fatores de risco para doença cardiovascular já 

estão presentes em crianças e adolescentes obesos, sendo o início e o tempo 

de duração da obesidade um fator importante no desenvolvimento da 

aterosclerose. Deve-se ressaltar que o ritmo de progressão do desenvolvimento 

do processo aterosclerótico é variável, dependendo do grau de exposição a 

uma série de fatores de risco. 
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1.2.1 Síndrome Metabólica em crianças e adolescentes 
 

A síndrome metabólica (SM) é um conjunto de alterações, incluindo a 

obesidade central, aumento da pressão arterial, anormalidades lipídicas, e 

intolerância à glicose, todos elementos conhecidos como fatores de risco para 

doença cardiovascular. Os componentes individuais da síndrome metabólica 

ocorrem em conjunto com mais frequência do que se poderia esperar, sendo 

que o seu conjunto está associado ao aumento de risco de doença 

cardiovascular e diabetes tipo 2 em adultos.8-9 A prevalência da síndrome 

metabólica em adultos nos EUA ajustada para idade, como estimada a partir da 

Third National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III, 1988 a 

1994) foi de 23,7% para os homens e mulheres de 20 anos de idade ou mais. A 

prevalência aumentou com a idade.10  

O mundo está experimentando atualmente um grande aumento na 

prevalência da SM, que reflete a epidemia global de obesidade e que resulta, 

consequentemente em aumento da morbidade e mortalidade das doenças 

cardiovasculares.11-13 

Embora as características clínicas das doenças cardiovasculares (DCV) 

usualmente sejam inaparentes até a terceira ou quarta décadas de vida, o 

processo de aterosclerose começa na infância.14-16 A prevalência global da SM 

nos participantes do NHANES III com 12 a 19 anos de idade foi de 4,2% (0,1% 

daqueles com um IMC <percentil 85°, 6,8% dos indivíduos com IMC entre os 

percentis 85° e 95°, e 28,7% com IMC > percentil 95°).17 Dependendo da 
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definição utilizada, a prevalência da SM em jovens entre 12 e 19 anos de idade 

no NHANES 1999-2002 variou de 2,0% a 9,4% do total, e de 12% a 44% 

naqueles que eram obesos.18 Weiss e colaboradores19 determinaram que a 

prevalência da síndrome metabólica aumentou e cada componente se agravou 

com a gravidade da obesidade em crianças e adolescentes, atingindo 49,7% 

naqueles que apresentavam obesidade severa (escore Z >2,5). No entanto, 

embora o conjunto de fatores de risco metabólicos na infância e adolescência 

esteja bem documentado, as mudanças fisiológicas que ocorrem durante a 

adolescência tornam a classificação clínica da síndrome metabólica instável.20 

Poucos estudos examinaram os mesmos indivíduos durante a infância e 

os acompanharam até a idade adulta para avaliar sua evolução e quais 

componentes deveriam ser cuidados para prevenir as consequências da 

síndrome metabólica.2,9,21-23 Mattsson e colaboradores24 identificaram a 

obesidade na infância, triglicerídeos elevados, elevação da insulina, proteína C-

reativa (PCR) elevada, história familiar de hipertensão arterial e história familiar 

de diabestes tipo 2 como fatores determinantes da síndrome metabólica do 

adulto.25  

A hiperinsulinemia é considerado por muitos como o distúrbio metabólico 

mais importante na SM, haja vista que algumas definições consideram que este 

componente seja essencial para o diagnostico.26 Sua importância está na 

influência que exerce sobre o aparecimento de outros distúrbios metabólicos. A 

hiperinsulinemia tem um papel importante no desenvolvimento da hipertensão 

arterial em indivíduos obesos, conforme demonstrou o estudo de Ferrannini e 
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colaboradores,27 no qual indivíduos obesos hipertensos tinham uma redução da 

sensibilidade à insulina. Os mecanismos que podem explicar a relação da 

hiperinsulinemia com o desenvolvimento da hipertensão são: a reabsorção 

renal de sódio e água aumentada; a ativação do sistema nervoso simpático; a 

diminuição da atividade enzima Na+-K+-ATPase e aumento do acúmulo de 

cálcio celular e o estímulo de fatores de crescimento. Por outro lado, a maior 

liberação de ácidos graxos livres (AGL) na veia porta, verificada em indivíduos 

com obesidade abdominal, parece ter uma relação com a fisiopatologia da 

hipertensão. Em indivíduos eutróficos o aumento de AGL, provocado 

artificialmente, aumenta a sensibilidade vascular por meio do estímulo alfa 

adrenérgico. Segundo estudos realizados em ratos, este efeito pode ser maior 

com o aumento do fluxo de AGL no sistema porta. Ao inibir a produção de óxido 

nítrico, os AGL podem aumentar a pressão arterial, não somente pelo aumento 

da vasoconstricção, mas também pela diminuição do reflexo de relaxamento 

vascular.28 

Aproximadamente 20% a 30% das crianças obesas têm pressão arterial 

elevada, sendo que as obesas têm um risco de 2,4 vezes maior do que as 

eutróficas.29 Em um estudo com 1.865 indivíduos de 6 a 24 anos de idade, a 

insulina também apresentou forte correlação com a pressão arterial sistólica.30 

Burns e colaboradores9 analisando os dados de fator de risco 

acumulados desde 1970 no Muscatine Study Longitudinal Adult Cohort, 

encontraram que aqueles que foram classificados como tendo a síndrome 

metabólica como adultos, tinham significativamente maiores IMC, pressão 
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arterial sistólica (PAS), pressão arterial diastólica (PAD) e triglicerídios quando 

avaliados em período escolar. Verificaram também que a probabilidade de estar 

livre da SM aos 35 anos era menor entre aqueles que quando do levantamento 

no período escolar o IMC foi > percentil 75° (apenas 0,61), enquanto a 

probabilidade foi de 0,93 para os que naquele período o IMC foi <percentil 50°. 

Os autores concluem que o IMC é o mais forte preditor na infância de síndrome 

metabólica no adultos e que a identificação precoce de crianças em situação de 

risco pode reduzir a carga de doença cardiovascular aterosclerótica.9 

A obesidade andróide (maior depósito de gordura na região abdominal) 

apresenta grande associação com as alterações metabólicas, sendo assim 

importante verificar a distribuição da gordura corporal e a sua relação na 

etiologia da hiperinsulinemia e dos outros componentes da síndrome 

metabólica. Alguns trabalhos demonstraram que os homens apresentam em 

média 20% ou mais da gordura total como gordura visceral, enquanto que as 

mulheres, menos de 10%. Este dado é relevante já que a gordura visceral 

(intra-abdominal) está mais associada com as complicações metabólicas do 

que a gordura subcutânea abdominal e periférica.13, 31 

É importante destacar que durante a fase da puberdade existe uma 

diferença entre os sexos quanto à distribuição da gordura corporal. Nos 

meninos, ocorre uma redistribuição do acúmulo de gordura das extremidades 

para o tronco e nas meninas há uma tendência a ocorrer o inverso, sendo que 

esta diferença ocorre pelas modificações nos níveis de estrogênio e 

testosterona durante a puberdade. No entanto, Moreno32 relata que a 
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quantidade excessiva de gordura corporal em adolescentes é acompanhada 

pelo maior depósito de gordura na região abdominal em relação às 

extremidades, independente do sexo. Na obesidade abdominal, a atividade 

lipolítica celular está aumentada, ocorrendo uma maior liberação dos AGL na 

veia porta, expondo o fígado a uma quantidade aumentada de AGL. Isto diminui 

a extração hepática de insulina, contribuindo mais para o quadro de 

hiperinsulinemia sistêmica. Os AGL em excesso contribuem para uma maior 

produção hepática de glicose pela gliconeogênese, além de aumentarem a 

liberação hepática de lipoproteínas ricas em triglicérides, as VLDL-Colesterol, e 

apolipoproteína B na circulação.31 

O efeito da distribuição da gordura intra-abdominal sobre o perfil 

metabólico em crianças e adolescentes obesos, está mais relacionada com 

alterações da síndrome metabólica do que a gordura periférica. Os métodos 

mais frequentemente utilizados para avaliação da gordura corporal são a 

circunferência abdominal (CA), a relação da circunferência cintura-quadril e 

dobras cutâneas. Para a distinção entre a gordura subcutânea e a gordura 

visceral seria necessária a utilização de métodos mais sofisticados, como a 

ressonância magnética ou a tomografia computadorizada. Em um estudo, 

realizado com crianças obesas, verificou-se que a gordura visceral, avaliada por 

meio da ressonância magnética, apresentou uma correlação significativa com 

níveis elevados dos triglicérides, do colesterol total e frações, da relação 

colesterol total sobre o HDL-colesterol, da apolipoproteína B e da pressão 

arterial sistólica.33 Contudo, na prática clínica, a utilização desses métodos é 
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inviável, recomendando-se então a utilização de medidas antropométricas que, 

por meio de equações, podem determinar a gordura visceral e subcutânea.13,34 

A circunferência abdominal, medida no ponto médio entre o último arco costal e 

a crista ilíaca, tem sido utilizada no atendimento ambulatorial para avaliar a 

deposição de gordura na região abdominal, já que esta variável isolada tem 

demonstrado uma melhor associação com as alterações metabólicas do que a 

relação circunferência cintura-quadril (RCQ). Em adolescentes, parece que a 

RCQ não é apropriada como medida antropométrica para avaliar a distribuição 

da gordura corporal, pois a largura pélvica sofre alterações rápidas durante a 

maturação sexual, podendo a RCQ estar mais relacionada a essa variação do 

que à distribuição da gordura corporal, propriamente dita.  

 

1.2.1.1Diagnóstico de Síndrome Metabólica 

 

A síndrome metabólica tem sido descrita em muitas maneiras, em parte 

devido à falta de um teste de diagnóstico que possa ser considerado um 

"padrão ouro".35 A classificação de SM em adultos, tem sido amplamente 

discutida. As duas principais definições são a da Organização Mundial de 

Saúde (OMS) criada em 1999,26 e a do National Cholesterol Education Panel 

and Adult Treatment Panel III (NCEP/ATP-III)36-37 definida em 2001. A primeira 

exige como obrigatória a resistência à insulina, enquanto na segunda esse 

componente pode estar ausente. Apesar dessa diferença, os estudos mostram 
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prevalência semelhante em adultos comparando as duas classificações.38 O 

estudo NCEP/ATP III,36-37 com base em associações com desfechos 

cardiovasculares adversos, definiu SM em adultos como 3 ou mais das 

seguintes alterações: hipertrigliceridemia, HDL baixo, glicemia de jejum 

elevada, circunferência abdominal excessiva, e hipertensão. Adultos com 

síndrome metabólica têm um risco maior para doença cardiovasculares e 

diabetes mellitus. Ford e colaboradores38 usando a NHANES III, estimaram que 

a síndrome atingia 25% dos adultos nos EUA em 2002. Uma nova proposta de 

classificação foi apresentada em 2005 pela International Diabetes Federation 

(IDF).39 Esta considera a obesidade visceral determinada pela medida da CA 

como o mais importante marcador. Quando se tenta usar estas classificações 

em crianças e adolescentes, observam-se resultados conflitantes.  

Goodman e colaboradores40 tentaram determinar a prevalência de SM 

entre adolescentes usando a definição da OMS e do NCEP/ATPIII. Foram 

utilizados os mesmos pontos de corte para os fatores de risco das duas 

classificações, com exceção da obesidade, que foi definida como IMC 

≥percentil 95° segundo gráfico de IMC ajustado para sexo e idade. Entre os 

1.513 indivíduos arrolados no estudo, o autor encontrou prevalência de 4,2% ao 

usar a primeira definição (OMS) e de 8,4% ao aplicar a segunda (NCEP/ATP-

III). Além da enorme diferença encontrada entre os dois grupos, o que chama a 

atenção é a prevalência bem menor do que a encontrada em adultos, estimada 

em 25%.38 A provável justificativa dessa diferença residiria em uma prevalência 

menor de obesidade em adolescentes quando comparados com adultos. Pode-
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se ainda conjecturar que pode não ter havido tempo suficiente para a obesidade 

central deflagrar os mecanismos responsáveis para o aparecimento dos fatores 

de risco associados. 

Sendo assim, nas últimas décadas têm sido propostas classificações 

baseadas em modificações dos critérios para adultos no intuito de se identificar 

crianças e adolescentes com SM.35 Um dos primeiros estudos analisando a SM 

em crianças foi realizado por Cook e colaboradores em 2003.17 Utilizando 

dados do NHANES III, o autor avaliou adolescentes de 12 a 19 anos aplicando 

os critérios definidos para SM de acordo com o NCEP/ATP-III com algumas 

modificações. A primeira delas é que a obesidade foi definida como CA 

≥percentil 90° para idade e sexo. O ponto de corte da pressão arterial foi 

extraído de valores publicados pelo National Blood Pressure Education Program 

(NBPEP).41 Além disso, os valores de referência para o perfil lipídico foram 

retirados do NCEP.42 Os resultados mostraram uma prevalência de 4,2% de SM 

na amostra analisada. A SM esteve presente em 28,7% dos adolescentes 

obesos (IMC ≥percentil 95° para idade e sexo), comparado com 6,8% daqueles 

com IMC entre percentil 85° e 95°, e 0,1% com IMC abaixo do percentil 85°. 

Ford e colaboradores38 identificaram SM em aproximadamente 7% dos adultos 

entre 20 e 29 anos. Cook e colaboradores defendem o uso da medida de CA 

em lugar de outras medidas de obesidade como o IMC, afirmando ser a 

distribuição corporal de gordura um forte indicativo de correlação com risco 

cardiovascular.  
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A mesma população foi analisada por De Ferranti e colaboradores em 

2004,43 porém foram utilizados critérios diferentes para a definição de SM. 

Neste estudo também foram usados os critérios definidos pelo NCEP/ATP-III 

com modificações. O resultado mostrou uma prevalência de 9,2% de indivíduos 

com SM na amostra e de 31,2% quando estratificado para crianças com IMC 

≥percentil 85° para idade e sexo. O que explicou esta prevalência 

consideravelmente maior do que a encontrada por Cook e colaboradores17 

foram os pontos de corte em relação à CA e ao perfil lipídico. No caso da CA, o 

ponto de corte utilizado foi >percentil 75º ao invés do 90º usado por Cook e 

colaboradores.17 Diferentes pontos de corte também foram utilizados para o 

perfil lipídico. Isso levou a uma definição menos restrita, ampliando o número de 

adolescentes que se encaixavam nos critérios. O autor defende os critérios 

utilizados afirmando que eles estão relativamente mais próximos daqueles 

usados nos adultos. Exemplificando, o colesterol HDL de 40 mg/dL apontado 

por Cook representa o percentil 10º a 25º em meninos e o 10º a 15º em 

meninas, menores que o percentil correspondente a 40 mg/dL dos adultos. O 

nível de triglicerídeos de 110 mg/dL representa o percentil pediátrico de 85º a 

95º, também maior do que o percentil adulto de 75° a 85º. Por fim, o ponto de 

corte no percentil 90º usado para CA é bem maior do que o percentil 75º usado 

no critério de adultos do NCEP/ATP-III. Portanto, no estudo de De Ferranti e 

colaboradores foi utilizado os critérios para adultos definidos pelo NCEP/ATP-

III, adaptados para população pediátrica a partir da correspondência de 

percentis.  
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Em um estudo que envolveu 429 crianças classificadas como obesas, 

Weiss e colaboradores19 analisaram indivíduos de 4 a 20 anos, encontrando 

uma prevalência de 38,7% de SM no grupo definido como obesos moderados 

(IMC com escore Z de 2,0 a 2,5) e de 49,7% no grupo definido como obeso 

grave (IMC com escore Z >2,5). No estudo de Weiss e colaboradores foram 

utilizados critérios diferentes para definir a SM. Dentre eles, foi incluída a 

obesidade, que foi avaliada pelo IMC ao invés de pela CA utilizada em outros 

estudos. O autor defende o uso do IMC dizendo ser este menos sujeito a 

variações decorrentes da puberdade ou raça. Além disso, afirma que o IMC tem 

uma forte correlação com adiposidade visceral, correlacionando-se melhor 

também com a pressão arterial e com o perfil lipídico do que a medida de CA.3  

Recentemente, a IDF descreveu uma nova definição de SM para 

crianças.44 Pelo fato de haver diferenças de desenvolvimento entre crianças e 

adolescentes, nesta nova definição a população pediátrica foi dividida em 

grupos de acordo com a idade: de 6 a 10 anos, de 10 a 16 anos e acima 16 

anos. Crianças menores de 6 anos foram excluídas devido à falta de dados em 

relação a essa faixa etária. O autor sugere que a SM não deve ser 

diagnosticada em crianças com menos de 10 anos, porém a redução de peso 

deve ser fortemente recomendada para aqueles com obesidade abdominal. 

Acima de 10 anos, a SM é diagnosticada pela presença de obesidade 

abdominal associada a dois ou mais critérios clínicos. Com exceção da medida 

de CA, os pontos de corte para os outros critérios como pressão arterial, perfil 

lipídico e glicemia foram estabelecidos através de valores fixos sem considerar 
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os índices de percentil para idade e sexo. Isso contraria a tendência observada 

nas outras classificações, nas quais os valores em termos de percentis vão 

sendo cada vez mais usados, haja vista as alterações corporais e metabólicas 

que existem entre as diferentes faixas etárias da adolescência. Apesar de 

mostrarem-se mais adequados, um dos problemas do uso de percentis para 

idade e sexo na avaliação dos critérios para SM é o ajuste do valor de corte na 

transição para a fase adulta.45 No adulto, os critérios não são baseados em 

distribuição de percentis, mas sim em valores fixos. Assim, enquanto na criança 

é utilizado o ponto de corte de percentil 90º para a CA, no adulto o valor fixo 

(102 cm para homens e 88 cm para mulheres pelos critérios do NCEP/ATP-III) 

corresponderia a um percentil entre 75º a 90º para homens e 75º para 

mulheres. Dessa maneira, um indivíduo de 18 anos poderia ser classificado 

como tendo obesidade central na definição de adultos e como não tendo se 

fosse usada a classificação para crianças. 

Acreditamos que, baseado no acima exposto, o melhor critério seria o 

desenvolvido por De Ferranti e colaboradores.43 Este critério para o diagnóstico 

de SM corresponde a presença de 3 ou mais dos seguintes achados: (1) 

triglicerídios séricos em jejum ≥100mg/dL; (2) HDL <50mg/dL, exceto para 

meninos com idade de 15 a 19 anos onde o ponto de corte deve ser <45mg/dL; 

(3) glicemia em jejum ≥110mg/dL; (4) circunferência abdominal >percentil 75° 

para idade e sexo; (5) pressão arterial sistólica >percentil 90° para sexo, idade 

e altura. 
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1.2.1.2 Estudos brasileiros sobre Obesidade e Síndrome Metabólica: 

 

Dos indivíduos da coorte de nascimentos em 1982 em Pelotas (citada 

acima) 2250 deles do sexo masculino foram avaliados antropometricamente 

aos 18 anos, quando apresentaram-se para o Serviço Militar.46 Estes dados 

foram comparados com outras duas avaliações com 2 e 4 anos de idade e 

avaliada a relação de desnutrição nos primeiros anos com obesidade aos 18 

anos, verificando que esta, quando presente, não evoluiu para obesidade. Os 

autores sugerem que possa haver um fator parcial de proteção da desnutrição 

precoce para desenvolvimento de obesidade.46 

Monteiro e colaboradores47 analisaram o resultado de inquéritos 

nacionais realizados em 1975, 1989 e 1996/7 utilizando amostra probabilística 

de crianças 1-4 anos de idade e adultos com 20 anos ou mais nas regiões 

nordeste e sudeste do Brasil. Eles encontraram uma diminuição dos indicadores 

de desnutrição de forma expressiva e contínua entre crianças e adultos em 

todos os estratos de renda e região. A obesidade permaneceu baixa e 

relativamente estável entre as crianças, mas aumentou de forma intensa e 

contínua em todas as regiões e estratos de renda entre homens adultos. A 

obesidade também aumentou intensamente e de forma contínua entre as 

mulheres adultas da região nordeste e entre as mulheres de baixa renda da 

região sudeste. As mulheres de renda mais alta de região sudeste 

apresentaram um aumento significativo da obesidade no período de 1975-1989, 

seguido por um declínio significativo de 1989 a 1997. 
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Levantamento antropométrico em crianças escolares de 7-10 anos na 

cidade de São Paulo, Brasil, envolveu 2.519 crianças.48 A prevalência de 

obesidade (peso/altura ≥ 2 DP) nesta população foi de 10,5%. Deste grupo 

foram selecionadas 223 crianças obesas (peso/altura ≥ 2 DP) baseado nas 

referências do National Center for Health Statistics (NCHS) e 223 eutróficas 

(grupo controle, peso/altura ±1DP da mediana NCHS). A obesidade estava 

associada com: peso ao nascer ≥3.500 g; excesso de apetite nas refeições; 

assistir televisão por ≥4 h por dia; escolaridade materna >4 anos e IMC dos pais 

≥30 Kg/m².48 

Dados representativos do Brasil (1975 e 1997), Rússia (1992 e 1998), 

Estados Unidos (1971-1974 e 1988-1994) e da China (1991 e 1997) foram 

analisados.49 A prevalência de sobrepeso aumentou durante os períodos de 

estudo no Brasil (de 4,1 para 13,9), China (de 6,4 para 7,7), e nos Estados 

Unidos (de 15,4 para 25,6). Baixo peso diminuiu no Brasil (de 14,8 para 8,6), 

China (de 14,5 para 13,1), e nos Estados Unidos (de 5,1 para 3,3). Na Rússia, o 

sobrepeso diminuiu (de 15,6 para 9,0) e desnutrição aumentou (de 6,9 para 

8,1). As taxas anuais de aumento da prevalência de sobrepeso foram 0,5% 

(Brasil), 0,2% (China), 0,6% (Estados Unidos) e -1,1% (Rússia).49 

Estudo também com dados representativo de vários países, coletado por 

inquérito a partir de 197150 foi realizado para avaliar a prevalência de sobrepeso 

em adultos (>18 anos de idade) e crianças (6,0-17,9 anos de idade). Os dados 

foram coletados em países desenvolvidos com maior renda per capita 
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(Austrália, Reino Unido e Estados Unidos), países de renda média per capita 

(Brasil e Rússia), e de baixa renda (China e Indonésia). Taxas absolutas de 

crescimento do sobrepeso foram maiores entre os adultos do que entre as 

crianças estudadas em todos os países, exceto na Austrália. No entanto, as 

taxas relativas de crescimento de sobrepeso aumentou mais rapidamente nas 

crianças no Brasil, China, e nos três países de alta renda. O aumento da 

prevalência de sobrepeso nos adultos, observado inicialmente em todos os 

países, seguiu aumentando na Indonésia e Rússia, mas desacelerou na 

Austrália, Brasil, China, Reino Unido e Estados Unidos. No Brasil, verifica-se 

uma tendências de aceleração na taxa de crescimento de sobrepeso para 

crianças e uma desaceleração para os adultos, enquanto que nos Estados 

Unidos, o aumento do excesso de peso mostra aceleração tanto para crianças 

quanto para adultos.50 

Altas prevalências de obesidade têm sido observadas em vários estados 

e cidades do Brasil:51 18% em São Paulo;52 37,5% em Cotia, SP;53 21% em 

Pelotas, RS,54 18,6% no Rio Grande do Sul,55 17% em Fortaleza, CE,56 12% no 

Rio de Janeiro, RJ,57 e 17,8% em Campos, RJ,58 e um grande número de 

estudos também encontrou uma maior prevalência entre mulheres, e aumento 

da prevalência proporcional a idade. Quanto à obesidade abdominal, medida 

pela circunferência da cintura, foi descrita uma percentagem elevada das 

mulheres (42%) e homens (22,2%), considerando acima de 88 cm e 102 

centímetros, respectivamente. Na categoria sobrepeso foi observado tanto em 

homens, quanto em mulheres circunferência abdominal de alto risco, 
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confirmando assim a presença de obesidade abdominal mesmo em indivíduos 

com IMC menor que 30, e reforçando a importância da utilização deste 

indicador antropométrico na prática clínica diária.51 

 

1.2.1.3 Obesidade, hábitos alimentares e atividade física no mundo e no Brasil 

 

Segundo a International Obesity Taskforce,59 as causas da epidemia de 

obesidade estão concentradas em duas vertentes: a abundância de alimentos e 

bebidas altamente energéticos, e um ambiente com oportunidades limitadas de 

atividade física, levando a um estado quase universal de sedentarismo.  

Mundialmente, o consumo de alimentos com grande densidade calórica 

tem aumentado acentuadamente nos últimos anos com bebidas sendo um dos 

principais contribuintes.60 Na Finlândia, as vendas de doces subiram 40% em 

duas décadas61 e o consumo de refrigerantes dobrou de 1980-2004. Embora o 

maior aumento tenha ocorrido no consumo de refrigerantes denominados 

dietéticos, a proporção de refrigerantes com açúcar é ainda 70% de todos os 

refrigerantes. Um estudo longitudinal com crianças nos EUA62 não mostrou 

relação com ganho de peso, assim como estudo transversal, de trinta e quatro 

países (principalmente europeus)63 a frequência do consumo de doces foi 

menor em adolescentes com sobrepeso. O consumo de açúcar e refrigerantes 

adoçados tem sido foco devido ao seu potencial papel como fator de risco para 

o sobrepeso e obesidade.62, 64-68 Estudos longitudinais nos EUA relataram ser 
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seu consumo diretamente associado à obesidade em crianças e mulheres 

adultas.65, 67-68 Em contraste, um estudo norueguês com longo seguimento da 

adolescência até a idade adulta (20 anos) não relatou associação entre peso 

corporal e consumo de bebidas doces não alcoólicas. Recente estudo avaliou o 

consumo destes alimentos com obesidade desde a infância até a vida adulta e 

encontrou associação apenas no sexo feminino.69 

Preferências alimentares têm influência importante sobre hábitos 

alimentares, e a primeira infância é um momento crucial para o 

desenvolvimento destas preferências.70-73 A prevalência de obesidade entre 

pré-escolares nos Estados Unidos é uma forte evidência que o problema com a 

alimentação começa cedo na vida. Em 2007-2008, duas de cada 10 crianças na 

idade entre 2 e 5 anos eram obesos (IMC para a idade >percentil 95°) ou 

sobrepeso (IMC entre percentil 85° e 95°).74 A prevalência de obesidade nessa 

faixa etária é o dobro do que era há 30 anos.75 

Além disso, Butte e colaboradores76 constataram que o consumo 

alimentar habitual de crianças de 2 a 3 anos de idade em 2008 era rico em 

gordura saturada e sódio, em relação às recomendações, e pobre em fibras. 

Fox e colaboradores77 analisaram amostra aleatória de crianças entre 2 e 3 

anos nos EUA e encontraram que cerca de um terço das crianças com 2 anos 

de idade e um quarto de 3 anos consumiam leite integral pelo menos uma vez 

por dia. Cerca de 70% das crianças de 2 e 3 anos consumiam um alimento com 

vegetais pelo menos uma vez no dia, sendo o mais consumido batata na forma 

de batatas fritas. Quase três quartos das crianças (73%) consumiram fruta pelo 
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menos uma vez por dia, e 59% consumiram sucos. Cerca de 85% das crianças 

consumiram algum tipo de bebida doce, sobremesa, lanche com doce ou 

salgado (em pacote) pelo menos uma vez por dia. Percentuais de crianças que 

consumiram tais alimentos foram sempre superiores para 3 anos do que para 

os dois anos de idade. 

A Organização Mundial de Saúde enfatiza fortemente em sua estratégia 

global sobre dieta, atividade física e saúde, a necessidade de aumento o 

consumo de frutas e verduras para indivíduos e populações.78 Baixo consumo 

de frutas e legumes podem ser responsáveis por aproximadamente 31% das 

doenças isquêmicas do coração, 19% dos câncer gastrointestinais, 11% dos 

acidentes vasculares cerebrais, e 2,7 milhões de mortes (4,9%) a cada ano em 

todo o mundo.78 A falta de conhecimentos culinários pode contribuir para o 

consumo inadequado de frutas e legumes nas nações desenvolvidas, incluindo 

a Austrália79 e os Estados Unidos.80  As famílias preparando menos alimentos 

em casa, comem mais em restaurantes e lancherias e quando em casa utilizam 

alimentos ultra-processados. Foi isto que Winkler e Turrel81 encontraram em 

estudo realizado na Australia em 426 lares. Eles sugerem que a habilidade de 

cozinhar pode contribuir para diferenças socioeconômicas na dieta, e pode ser 

uma estratégia útil para a promoção do consumo de vegetais em populações 

socioeconomicamente desfavorecidas. 

Outro aspecto importante é o que se denomina “programação 

metabólica”. Centenas de publicações nos últimos anos têm trazido evidências 

em animais de experimentação e também em humanos que as alterações 
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promovidas por alimentos nos primeiros meses de vida promovem modificações 

gênicas que desencadearão consequências futuras.82-87 O principal exemplo 

disto é o excesso de proteína. Inúmeros estudos experimentais têm 

demonstrado que excesso de proteína promove excesso no ganho de peso, 

resistência à insulina, estando associado a desenvolvimento de obesidade e 

síndrome metabólica.84-85 

As pesquisas sobre a programação metabólica são unânimes de que o 

aleitamento materno é muito importante, caracterizando-se como alimento 

completo, suficiente para nutrir e equilibrar metabolicamente os lactentes, 

fornecendo estímulo metabólico para uma vida adulta saudável.86 A utilização 

de leite de vaca in natura, sabidamente um alimento com alto teor de proteína, 

tem neste conceito de programação metabólica consequências futuras 

indesejáveis. Assim, o estímulo ao aleitamento materno exclusivo até os 6 

meses de idade é uma estratégia extremamente importante na prevenção de 

obesidade e síndorme metabólica.85-86 

A epigenética87 é a forma pela qual as modificações por efeito de 

eventos ambientais precoces são fixadas, garantindo respostas sustentadas a 

estímulos transitórios, os quais resultam em modificações nos padrões de 

expressão gênica e fenotípica tardiamente na vida. Os mecanismos 

identificados que promovem alterações persistentes na expressão gênica são a 

metilação do DNA e a acetilação das histonas. Muitos fatores transcripcionais 

são suscetíveis de programar mudanças na expressão gênica, através de tais 

mecanismos.85, 87 
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Estudo baseado no National Family Household Budget Survey, realizado 

de julho de 2002 a junho de 2003 com coleta de dados em lares no Brasil, com 

uma amostra probabilística nacional de 48.470 donas de casa, identificou um 

aumento do consumo de alimentos processados, de doces e de refrigerantes 

nas mulheres, com um aumento de ingestão calórica.88-89 Os autores sugerem 

que uma intervenção educativa, com o objetivo de melhora na escolha dos 

alimentos a serem adquiridos pelas famílias, poderia ser estratégia contra a 

evolução da obesidade. 

Baseados nos dados da coorte de Pelotas de 198290 foram estudados 

4.202 homens e mulheres de 23 anos para avaliar seus padrões alimentares. 

Indivíduos com baixa renda, baixa escolaridade materna, baixa posição social e 

que sempre estiveram nesta condição mostraram uma elevada adesão ao 

padrão brasileiro comum na dieta. Em contraste, o padrão de alimentos 

processados era mais provável de ser seguido por aqueles que pertencem a um 

nível sócio-econômico mais elevado e que nunca foram pobres. Os homens e 

os fumantes apresentaram alta adesão aos alimentos processados e hábitos 

alimentares comum aos brasileiros. Uso de vegetais e frutas foi mais provável 

de ser seguido pelas mulheres e indivíduos envolvidos em atividade física. As 

mulheres também mostraram uma elevada adesão à doces e laticínios.90  

Monteiro e colaboradores91 analisaram a evolução da alimentação em 

lares no Brasil através de entrevistas estruturadas realizadas em 3 momentos 

(n=13.611 em 1987–8; n=16.014 em 1995–5 e n=13.848 em 2002–3). Eles 

verificaram aumento significativo do consumo de alimentos com maior 
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densidade calórica, com qualidade nutricional desfavorável e ultra-processados 

no decorrer das coletas.  

Ventura e colaboradores92 avaliaram a composição da dieta e presença 

de síndrome metabólica em uma amostra transversal de 109 crianças obesas 

de origem latina vivendo na California, EUA, com idades de 10 a 17 anos, as 

quais apresentavam histórico familiar de diabetes tipo 2. Consumo de alimentos 

ricos em colesterol foi associado positivamente com pressão arterial sistólica e 

consumo de fibra alimentar solúveis foi inversamente associado com a 

circunferência abdominal. Ingestão de fibras solúveis foi significativamente 

maior nos indivíduos que não tinham características de Síndrome Metabólica 

em relação aos que tinham três características da Síndrome. A não ingestão de 

alimentos com fibras solúveis (frutas, legumes e feijão) foi o que melhor 

correlacionou com aparecimento de sinais de Síndrome Metabólica.92 

 

1.2.1.4 Circunferência abdominal e risco cardiovascular 

 

Estudos europeus sobre o risco cardiovascular já haviam mostrado na 

década de 80 que a obesidade abdominal seria um preditor melhor de doenças 

cardiovasculares do que o índice de massa corporal,93 tanto que o relatório da 

Organização Mundial de Saúde (OMS) aprovou (apenas para caucasianos), a 

proposta de pontos de corte para circunferência abdominal originalmente usado 

no Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN)94 em 1996 como 
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orientação para o tratamento da obesidade.95-96 Estas diretrizes foram 

baseadas em um único estudo da Holanda, onde Lean e colaboradores97-98 na 

tentativa de validar a medida de circunferência abdominal como parâmetro 

único, utilizaram a correspondência com IMC entre 25 e 30. A OMS 

simplesmente reproduziu estes valores, embora reconhecendo que a relação 

cintura/quadril tinha sido utilizado em estudos epidemiológicos, no entanto não 

foram úteis na prática clínica por serem menos favorável para utilização na 

educação do paciente e em ocupados consultórios médicos.95-96  

As questões étnicas não podiam, no entanto, ser ignoradas e uma 

reunião conjunta da OMS/IASO/IOTF99 (Organização Mundial da Saúde, 

International Association for the Study of Obesity e International Obesity 

Taskforce) em Hong Kong em 2000 propôs diferentes critérios com mais baixos 

pontos de corte para IMC e CA.99 

Embora o índice de massa corporal e circunferência abdominal estão 

altamente correlacionados, os seus respectivos papéis na triagem de crianças 

em risco para distúrbios metabólicos continua a ser debatida. IMC ajustado para 

idade e sexo geralmente tem sido usado para determinar a obesidade em 

crianças, tendo em conta a relativa facilidade de obtenção de peso e estatura e 

as disponibilidade de tabelas de crescimento padrão. Em contraste, a medida 

da CA em crianças não é bem padronizado. Mas como CA, assumido como 

sendo a expressão da gordura visceral, o tipo de tecido adiposo conhecido por 

predispor indivíduos ao risco de doenças metabólicas,100 há um grande 
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interesse em pesquisar se a CA pode substituir ou melhorar o IMC como uma 

ferramenta de triagem.  

Achados referentes ao IMC versus CA têm sido inconsistentes nos 

diferentes estudos. Alguns relatórios indicaram CA como um preditor de 

resistência à insulina, hipertensão arterial e dislipidemia, independente do 

IMC.101-104 Além disso, Lee e colaboradores,103 informaram que em negros 

americanos e crianças caucasianas, a adição da CA ao percentil do IMC 

aumentou a relação deste parâmetro com a variação da pressão arterial 

sistólica em 15% e de triglicérides e de colesterol HDL em 3% e 7%, 

respectivamente.  

Rubin e colaboradores105 relataram que em uma amostra de 

adolescentes normais e com sobrepeso, a CA foi superior ao IMC em termos de 

relação com o nível de adipocitocinas, incluindo a adiponectina, resistina e 

interleucina-6. Em contraste com os resultados anteriores, Garnett e 

colaboradores106 relataram que um alto IMC na idade de 8 anos, resultou em 

um aumento de 7 vezes no risco de desfechos cardiovasculares aos 15 anos de 

idade, em comparação com o risco de aumento de 4 vezes associado a CA alta 

nesta idade. Um estudo de adolescentes em Hong Kong verificou que o IMC e a 

CA demonstraram sensibilidade e especificidade semelhantes em relação à 

SM.107 No Fels Longitudinal Study, no qual os participantes foram 

acompanhados desde o nascimento até a idade adulta, a divergência de 

valores de IMC e CA para predizer adultos com e sem SM ocorreu por volta da 

mesma idade (idade de 6-8 anos nos meninos e 13 anos nas meninas).23  
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Os resultados inconsistentes na literatura pode ser resultado de 

colinearidade em modelos de regressão. Como o IMC e a CA são tão altamente 

correlacionados, as estimativas de seus erros padrão, pode ser instável quando 

ambos são inseridos simultaneamente no mesmo modelo de regressão. Como 

tal, a importância relativa do IMC e CA pode não ser determinável usando essa 

abordagem. Por exemplo, no estudo de Janssen e colaboradores,108 embora a 

combinação do IMC e CA aparentemente não melhore a previsão de IMC e CA 

isolados, CA alta pareceu aumentar o risco da doença coronariana dentro dos 

subgrupos do IMC na análise estratificada.  

O grande problema em definir quem expressa melhor os desfechos na 

vida adulta, se o IMC ou a CA é que na maioria dos estudos não foi possível 

confrontar os dados na infância com a ocorrência final dos desfechos.25 A 

adição de outros fatores de risco pode melhorar o desempenho destes 

parâmetros, como por exemplo a história familiar de diabetes mellitus tipo 2 

(DM2).2 Schubert e colaboradores25 mostraram que adicionando história familiar 

de DM2 aos parâmetros antropométricos, especialmente ao IMC, melhorou a 

capacidade de predizer a evolução para SM. 

Katzmarzyk e colaboradores109 baseado nos dados do Bogalusa Heart 

Study sugeriram pontos de corte por idade em crianças e adolescentes para 

IMC e CA, definindo o nível de risco para desenvolver doença cardiovascular 

quando entre o percentil 50° e 57°. O Bogalusa Heart Study foi um estudo 

longitudinal comunitário (Bogalusa, LA, EUA), biracial, para estudar fatores de 

risco para doenças cardiovasculares em escolares e adultos jovens, iniciado em 



R eferencial TeóricoR eferencial TeóricoR eferencial TeóricoR eferencial Teórico     

 

45

1973. Foram realizados sete estudos transversais destes escolares entre 1973 

e 1994. Os dados utilizados no estudo de Katzmarzyk e colaboradores109 

envolveram uma amostra transversal de 2597 crianças e adolescentes, 5 a 18 

anos de idade, que foram examinadas entre 1992 e 1994. Os limites derivados 

foram capazes de predizer muito bem o grupo de risco elevado, com alta 

sensibilidade e especificidade. As curvas ROC de IMC e CA foram bastante 

similares e os parâmetros clínicos não diferiram entre os dois indicadores 

antropométricos. Estes autores optaram por estabelecer o ponto de corte entre 

o percentil 50° a 57° conforme sexo e raça com a intensão de aumentar a 

sensibilidade, mesmo reduzindo a especificidade, pois o objetivo estabelecido 

foi triagem para risco cardiovascular. 

Taylor e colaboradores110 utilizando dados de 4 coortes inglesas que 

somaram mais de 9.000 indivíduos, reforçam que IMC é uma excelente medida 

para avaliar obesidade e seus riscos, assim como a CA. Encontraram que 

apenas para avaliar risco de diabetes a CA foi superior. A CA demonstrou forte 

correlação com mortalidade apenas quando os indivíduos com IMC <22,5Kg/m² 

foram eliminados. 

O índice de massa corporal tem sido utilizado rotineiramente em clínicas 

e como instrumento de avaliação em saúde pública por décadas para identificar 

os indivíduos e populações em risco de futuras doenças cardiovasculares e 

diabetes. No entanto, nos últimos anos, o IMC tem sido criticado como uma 

medida de risco, pois reflete tanto a massa gorda quanto a massa magra e 

porque não é possível identificar a distribuição de gordura.111 Existe um 
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crescente corpo de evidências que sugerem que a adiposidade abdominal é 

mais importante como fator de risco para doença cardiovascular e metabólica 

do que a adiposidade geral.112 Os mecanismos pelos quais a gordura 

abdominal contribui para o risco dessas doenças não são totalmente 

compreendidos, embora um dos componentes da gordura abdominal, tecido 

adiposo visceral, seja um elemento metabolicamente muito ativo e acredita-se 

que desempenhe um papel fundamental.113 Vários estudos têm recomendado o 

uso de medidas antropométrica que captem a adiposidade abdominal, como a 

circunferência abdominal, relação cintura-quadril, ou a relação cintura-altura 

como alternativas além do IMC na avaliação do risco destas doenças na prática 

clínica e na triagem em saúde pública.114-115 

 

1.2.1.5 Circunferência abdominal e Tomografia computadorizada abdominal 

 

A tomografia computadorizada pode discernir entre músculo e gordura 

em princípio devido à suas características de atenuação muito diferentes. O 

tecido adiposo é menos denso que a água e apresenta valores de atenuação na 

faixa negativa, enquanto o músculo é mais denso que a água e tem uma 

atenuação positiva. Assim, músculo e gordura são muito contrastantes à 

imagem da tomografia computadorizada.116 Os valores de atenuação dos 

tecidos são altamente reprodutíveis dentro do mesmo paciente com o mesmo 

escâner, obtendo parâmetros de aquisição de imagem similares. Além disso, 
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em função da estabilidade inerente à medida de atenuação e o coeficiente de 

atenuação linear, o uso de calibração externa na tomografia computadorizada 

geralmente é desnecessário para a quantificação absoluta de valores de 

atenuação.  

A tomografia computadorizada ou da ressonância magnética permitem 

analisar a gordura corporal em humanos, quantificar a gordura abdominal e 

distribuição de seu conteúdo. Durante os últimos 20 anos, vários estudos têm 

utilizado a tomografia computadorizada ou a ressonância magnética para 

analisar a importância do conteúdo de gordura abdominal na obesidade117 e em 

relação ao diabetes tipo 2,13 o risco de doenças cardiovasculares,118-119 o 

envelhecimento120 e também em resposta à intervenção.121-122 Em particular, 

tem havido uma ênfase na determinação da gordura visceral ou intra-

abdominal.  

A maioria dos software utilizados na tomografia computadorizada permite 

a mensuração de áreas específicas de tecido adiposo, tecido muscular, óssea. 

A delimitação das regiões de interesse pode ser manual ou utilizando software 

com base no intervalo de valores de atenuação de um tecido específico. No 

caso da divisão e de medição de tecido adiposo abdominal com tomografia 

computadorizada abdominal (TCA), uma abordagem combinada (manual e 

software) tem sido frequentemente utilizada.116 A capacidade da tomografia 

computadorizada e ressonância magnética para quantificar a distribuição do 

tecido adiposo abdominal tem estimulado um debate acerca da singular 
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importância da adiposidade abdominal visceral em relação à subcutânea e 

confrontando estes achados com resistência à insulina na obesidade.  

A ultrassonografia abdominal tem sido sugerida como método menos 

invasivo para medir a adiposidade abdominal. Em recente publicação, 

Gradmark e colaboradores117 compararam: dual-energy X-ray absorptiometry 

(DXA), ultrassom e antropometria (circunferência abdominal e IMC) com a 

tomografia computadorizada abdominal (TCA). A avaliação com CA e o IMC 

evidenciaram que estes métodos antropométricos tem grande validade para 

avaliar depósitos de gordura quando comparado com TCA. O ultrassom ou DXA 

não obtiveram medidas melhores para avaliar depósitos de gordura e não 

permitiram uma boa avaliação da gordura subcutânea profunda. 

 

1.2.1.6 Ultrassonografia das artérias carótidas: 

 

As doenças ateroscleróticas constituem a principal causa de morte nos 

países desenvolvidos.123 Usualmente as manifestações clínicas da 

aterosclerose não ocorrem até a meia-idade, no entanto o desenvolvimento de 

alterações vasculares começa cedo na vida.124 Aumento da espessura da 

camada médio-intimal das artérias carotídeas (EmiC), conforme avaliação não 

invasiva pela ultrassonografia, é um marcador de aterosclerose estrutural.125 

Progressão acelerada no EmiC é um marcador do desenvolvimento da 

aterosclerose, que aumenta o risco de exposição a eventos cardiovasculares. A 
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circunferência abdominal tem uma forte associação com a progressão da EmiC. 

Esta observação pode sugerir que a circunferência abdominal aumentada seja 

um marcador de risco metabólico que reflete desvios de longo prazo associado 

a obesidade abdominal e outras variáveis. A obesidade central predispõe à 

síndrome metabólica,11 hipertensão,126 desenvolvimento de resistência à 

insulina,9, 27 e doença.cardiovascular.127 Também é possível que parte do risco 

associado ao aumento da circunferência abdominal seja mediado por alguns 

fatores não mensuráveis. Os potenciais candidatos podem ser o aumento de 

citocinas inflamatórias e estresse oxidativo128 secretado pelo tecido adiposo.129 

Fatores de risco para doença arterial coronariana estão associados com 

o aumento da espessura da camada médio-intimal da artéria carótida (EmiC) a 

partir da medição por ultrassonografia tipo B em pessoas de meia-idade e 

idosos.130 No entanto, as informações sobre o impacto de múltiplos fatores de 

risco sobre o EmiC de diferentes segmentos da artéria carótida em adultos 

jovens é limitado. Essa relação foi examinada em uma amostra de 518 

indivíduos negros e brancos (idade média de 32 anos, 71% brancos, 39% do 

sexo masculino) registrados no Bogalusa Heart Study.130 A camada médio-

intimal das artérias carótidas mostrou-se mais espessa no bulbo em 

comparação com outros segmentos da carótida. Neste estudo Urbina e 

colaboradores130 encontraram que adultos jovens saudáveis, assintomáticos, 

com múltiplos fatores de risco cardiovasculares aumentados apresentaram 

aumento da espessura da camada médio-intimal da artéria carótida comum e 

do bulbo da artéria carótida. Além disso, este estudo mostrou que a idade, raça 
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(preto mais que branco), pressão arterial sistólica, colesterol LDL, colesterol 

HDL (relação inversa) e insulina (associação inversa apenas no bulbo 

carotídeo) são preditores independentes da espessura da camada médio-

intimal na carótida comum e no segmento bulbo carotídeo, enquanto gênero 

(mais homens que mulheres) e IMC são preditores deste espessamento no 

segmento de carótida interna. Estas associações observadas em uma amostra 

de uma coorte de base comunitária (livre do viés de seleção de uma população 

de pacientes) são indicativas do impacto de múltiplos fatores de risco 

cardiovascular na fase inicial da aterosclerose, medida pelo ultrassom das 

artérias carótidas. A avaliação não invasiva ultrassonográfica de EmiC neste 

estudo estende os resultados anteriores da autópsia do Bogalusa Heart Study 

(Pathobiological Determinants of Atherosclerosis in Youth Study),16,131 

mostrando uma forte correlação entre os tradicionais fatores de risco 

cardiovascular e estágios iniciais da aterosclerose vascular em adultos jovens. 

Em uma imagem bidimensional da artéria carótida, a parede anterior, a 

luz e a parede posterior podem ser distinguidas.132 Ambas as paredes 

apresentam diferentes ecogenicidades. A linha de demarcação superior da 

zona ecogênica corresponde a uma zona de transição anatômica que dá origem 

a um eco. Por outro lado, a linha inferior de demarcação da zona ecogênico é 

definida pelo ganho de configuração do sistema de gravação e não corresponde 

a um limite anatômico. Portanto, para avaliar a espessura da camada médio-

intimal das artérias carótidas (EmiC), o uso das linhas de demarcação das 

zonas superiores ecogênicas é fortemente recomendado. Na parede posterior, 
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a interface entre o sangue e a íntima dá origem à ponta da primeira zona 

ecogênica. A borda da segunda zona ecogênica nesta parede corresponde ao 

limite da camada adventícia média. Para a medição do EmiC combinado na 

parede oposta, há um acordo entre a histologia e a ultrassonografia. Com base 

nas medições de ponta, a parede próxima é subestimada em relação à 

histopatologia.133 A adventícia é normalmente muito ecogênica em contraste 

com a camada média.  

Valores medianos de EmiC na população ficam na faixa entre 0,4 e 1,0 

mm, enquanto as taxas de progressão de 0,01 a 0,3 mm/ano foram 

relatados.134-136 Aumento da espessura da camada médio-intimal da carótida 

comum está associado a vários fatores de risco cardiovascular como: idade, 

sexo masculino, diabetes, colesterol e tabagismo. Existe também uma 

associação com a prevalência de angina pectoris, infarto do miocárdio, 

aneurisma de aorta e doença arterial de membros inferiores.137 Assim, as 

medições da EmiC tem sido utilizadas atualmente como desfecho intermediário 

em estudos clínicos sobre a aterosclerose.132 

 

1.2.1.7 Desafios atuais 

 

A busca do controle da pandemia de obesidade tem mobilizado os 

organismos de saúde pública em todo o mundo. Diagnosticar corretamente as 

crianças com obesidade e síndrome metabólica, especialmente identificando 
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aquelas alterações associadas com graves doenças na vida adulta, 

particularmente as doenças cardiovasculares, é o grande desafio para todos os 

profissionais de saúde. Assim é possível oferecer subsídios para a prevenção 

destas consequências graves da obesidade e SM.  

Este estudo visa contribuir no conhecimento desta grave e frequente 

doença, avaliando em nossa população o valor de seus parâmetros 

antropométricos, especialmente a circunferência abdominal e índice de massa 

corporal e o aparecimento de alterações cardiovasculares precoces como 

adulto jovem. 
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1.3 JUSTIFICATIVA 

 

Os fatores de risco que constituem a síndrome metabólica são comuns 

na maioria dos países do mundo. Nas Américas, na Europa e na Índia pelo 

menos um quarto dos adultos são portadores da síndrome.11 Como a Síndrome 

Metabólica pelo menos dobra o risco de doença cardiovascular 

aterosclerótica,11 ela pode ser considerada como a causa de metade dos casos 

desta doença. Além disto, como a SM está também associada com um risco 

maior de diabetes tipo 2, ou com diabetes em si, o risco cardiovascular 

promovido pela SM pode ser ainda maior que as estimativas atuais. Por isto, há 

urgência para o desenvolvimento de abordagens para a sua prevenção e 

tratamento.  

Não é suficiente dizer que devemos apenas tratar os fatores de risco 

estabelecidos, mais importante seria um esforço para combater as causas 

subjacentes da síndrome. Certamente reversão da pandemia mundial de 

obesidade e inatividade física deve ser uma alta prioridade.11 Devemos ainda 

considerar o alto custo social que representa a obesidade e suas co-

morbidades na população adulta, sendo fator determinante de economia em 

saúde controlar suas ocorrências. 

Além disso, melhores meios para tratar a susceptibilidade subjacente ao 

aparecimento e crecimento da síndrome também são necessários. Ambas as 

abordagens representam um grande desafio para a investigação nas doenças 

cardiovasculares e diabetes. Este estudo visa identificar a importância e os 

meios para triagem da Síndrome Metabólica em crianças e adolescentes em 

nosso meio. 
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1.4 OBJETIVOS 

 

1.4.1 Objetivo primário 
 

Avaliar a importância do acompanhamento da medida de circunferência 

abdominal em crianças e adolescentes como marcador precoce de síndrome 

metabólica em adulto jovens. 

 

 

1.4.2 Objetivos secundários 
 

1. Correlacionar a circunferência abdominal com o índice de massa corporal 

em três análises consecutivas em um intervalo de 9 anos;  

2. Correlacionar a CA nas três análises consecutivas em um intervalo de 9 

anos com os depósitos de gordura observados na tomogragrafia 

computadorizada abdominal ao final do estudo envolvendo adultos 

jovens; 

3. Correlacionar a CA no início do estudo com alterações cardiovasculares 

observadas 9 anos após, envolvendo adultos jovens: 

a. Pressão arterial;  

b. Espessura da camada médio-intimal das artérias carotídeas 

observadas na ultrassonografia;  
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4. Correlacionar a CA e o IMC inicial com o diagnóstico de Síndrome 

Metabólica realizada ao final do estudo (intervalo de 9 anos) em adultos 

jovens. 
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2 MATERIAL E MÉTODOS 
 

 

2.1 DELINEAMENTO 

 

Estudo de coorte, descritivo e analítico, com intervenções transversais 

realizadas em três períodos definidos em um intervalo de 9 anos. 

 

 

2.2 POPULAÇÃO  

 

O estudo constou da análise dos dados coletados em uma coorte de 

crianças e adolescentes (7 a 18 anos incompletos) residentes em Veranópolis-

RS no ano de 1999, tanto da área urbana quanto da área rural, com pelo menos 

um dos pais vivos.  

Veranópolis é uma cidade que em 1997 tinha uma população de 19.440 

habitantes e em 2009 de 26.124, distribuída em sua maioria na faixa etária de 

20 a 50 anos, com um índice de alfabetização de 93,5% (dados da Secretaria 

Executiva do Ministério da Saúde).1 Apresenta um alto índice de 

desenvolvimento humano e tem uma população formada por descendentes de 

europeus, principalmente italianos, cuja ancestralidade genética foi confirmada 
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em um estudo anterior que analisou a região HVS-I do DNA mitocondrial e sete 

polimorfismos do cromossomo Y.2 As condições sanitárias e as políticas de 

saúde da cidade são de boa qualidade. É considerada a capital brasileira da 

longevidade, por ser a terceira cidade do mundo neste quesito.3-4 Seus hábitos 

estão muito vinculados com atividade rural. No entanto, verifica-se claramente 

modificação dos hábitos alimentares e de atividade física de sua população nas 

últimas décadas, especialmente da população mais jovens. 

A coleta dos dados originais neste estudo de coorte foi realizada por 

médicos da disciplina de Saúde da Criança e Adolescência da Faculdade de 

Medicina da PUCRS, Porto Alegre, coordenada pelo Dr. Manoel Luiz Soares 

Pitrez Filho, com o objetivo de avaliar a antropometria e evolução para 

síndrome metabólica destes indivíduos. Desta coorte iniciada em 1999 já 

resultaram duas dissertações de mestrado5-6 que analisaram aspectos de risco 

cardiovascular em 1999. 

A amostra foi obtida a partir de uma escolha representativa e 

randomizada da faixa etária da população investigada. Para seleção dos 

adolescentes participantes do estudo, Pitrez5 adotou a metodologia censitária 

utilizada pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE), que obedece 

a aspectos relacionados com a randomização, aleatoriedade e 

representatividade da população. Para isto, foram considerados setores 

censitários determinados previamente pelo IBGE, que divide Veranópolis em 18 

regiões censitárias (10 urbanas e 8 rurais). A seleção foi feita de forma aleatória 

em todas as escolas do município, tanto em zona urbana quanto rural. Os 
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cálculo de tamanho da amostra e como foram escolhidos os participantes desta 

coorte está descrita em detalhes nas dissertações de Pitrez5 e Vargas.6  

Nas etapas seguintes de avaliação desta coorte, os adolescentes que 

participaram da etapa anterior foram chamados novamente a participar no ano 

de 2006 e posteriormente em 2008. A chamada dos mesmos foi feita buscando 

contato com os pais, utilizando os seguintes meios: escola, correspondência, 

telefone, e-mail, e até mesmo através de rádio e jornal locais. 

Dos 225 adolescentes participantes na primeira etapa do projeto, 

retornaram 159 (70,7%) para a continuação das investigações no presente 

estudo. O cálculo de tamanho da amostra indicava que 186 adolescentes 

seriam representativos5 e assim não foi feita uma segunda chamada para 

recrutamento dos 15% faltantes. Na primeira etapa participaram 225 

considerando uma margem de segurança para eventuais perdas futuras. 

 

2.3 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

 

Foram incluídos indivíduos com idades entre 7 e 18 anos incompletos, 

nascidos e residentes em Veranópolis-RS, que aceitaram participar 

voluntariamente do estudo, com a devida autorização formal assinada pelos 

pais. 
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2.4 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 

 

1. Relato das seguintes patologias crônicas: doença cardíaca, renal, 

endocrinopatia, hepática ou coagulopatia. 

2. Com patologia aguda, como doenças infectocontagiosas. 

3. Em uso de anticoagulante oral e anticoncepcional oral. 

4. Gestantes. A tomografia computadorizada abdominal não foi 

realizada também nos indivíduos do sexo feminino com atraso 

menstrual. 

 

2.5 LOGÍSTICA 

 

O trabalho foi realizado em avaliações transversais.  

1. 1999: coletados dados pessoais de identificação, dados 

antropométricos (peso, altura, CA) e pressão arterial (PA) 

2. 2006: coletados novamente os parâmetros antropométricos (peso, 

altura e CA), PA e coletados sangue para dosagem de 

triglicerídios séricos, colesterol total, LDL e HDL, glicemia. 

3. 2008: coletados os parâmetros antropométricos (peso,altura, CA) 

e PA. Nesta avaliação foram submetidos a tomografia 

computadorizada abdominal (TCA) e a ultrassonografia (US) de 

carótidas.  
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Nota: todas as avaliações foram feitas pela mesma equipe de 

profissionais que se deslocaram de Porto Alegre para Veranópolis. Outros 

dados foram coletados, mas limitamo-nos a apresentação daqueles que fizeram 

parte deste estudo. 

 

2.6 VARIÁVEIS ANALISADAS 

 

Todos as crianças e adolescentes foram considerados saudáveis no 

momento da primeira coleta para o estudo em 1999, através de uma breve 

anamnese e avaliação clínica sumária.  

 

1. Variáveis biológicas (coletas em 1999, 2006 e 2008): 

a. Idade e Sexo: a idade (em anos) foi obtida a partir da data de 

nascimento (dia, mês e ano) do adolescente fornecida pelos 

pais/adolescentes. Para tanto, foram aceitos os valores de idade 

iguais a 7 e inferiores a 18 anos.  

b. Peso e Altura7: tanto o peso quanto a altura foram mensurados 

em balança antropométrica marca Filizola®, previamente aferida. 

A balança foi colocada em cima de um piso de cerâmica sem 

carpete. A cada nova medida, a balança era aferida pelo 

examinador. Para aferição do peso, o adolescente permanecia 

com a calça do abrigo, camiseta fina e descalço. O peso era 
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registrado em valores mais próximos de 0,1Kg. Para obtenção da 

altura, o adolescente era posicionado com os pés lado a lado, no 

centro da balança, encostando calcanhares, nádegas, omoplatas 

e parte posterior da cabeça na régua do estadiômetro. A haste do 

estadiômetro era encostada na cabeça, amassando o cabelo, até 

sentir que estava junto ao osso da calota craniana. A altura foi 

registrada em valores mais próximos de 0,1cm. 

c. Circunferência abdominal. As medidas de CA foram obtidas a 

partir do ponto mais estreito entre a borda mais inferior do 

arcabouço costal e a crista ilíaca utilizando uma fita métrica 

flexível, mas não elástica.  

d. Índice de Massa Corporal: o IMC foi determinado através da razão 

do peso, em quilogramas (kg), pelo quadrado da altura, em metros 

(m): IMC = peso/altura². 

e. Pressão Arterial (PA): As medições de PA foram coletados por 

pesquisadores que receberam treinamento específico no 

Ambulatório de Hipertensão do Hospital São Lucas da PUCRS, 

sob supervisão do professor responsável. Foram seguidas as 

recomendações do Update on the 1987 Task Force Report on 

High Blood Pressure in Children and Adolescents: A Working 

Group Report from the National High Blood Pressure Education 

Program8-9 e do The Sixth Report of the Joint National Committee 
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on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood 

Pressure do National Heart, Lung, and Blood Institute, novembro, 

1997.10 Durante o treinamento, os membros da equipe realizaram, 

por repetidas vezes, medidas da PA entre seus próprios 

companheiros, com o objetivo de uniformizar o critério de 

obtenção do valor final. Repetia-se a operação até que houvesse 

concordância entre todos sobre os valores obtidos. Aceitava-se 

como nível pressórico final aquele que concordasse integralmente 

entre os avaliadores ou que apresentasse uma diferença de no 

máximo 5 mmHg. Considerou-se desnecessário submeter os 

membros da equipe à audiometria por tratar-se de indivíduos 

jovens e por ter havido, durante o treinamento, concordância entre 

os resultados pressóricos obtidos. As medições ocorreram após 

repouso de no mínimo 15 minutos, esvaziamento vesical e 

adaptação à temperatura ambiente. Os cuidados para medir a PA: 

i. foram utilizados manguitos adequados à circunferência 

braquial, considerando-se a variação da idade e da 

estrutura corporal dos adolescentes investigados. Foram 

medidos os perímetros braquiais de todos os adolescentes, 

com fitas métricas inelásticas, da marca Corrente®, com a 

finalidade de adequar o tamanho dos manguitos utilizados 

nas medidas de PA, conforme determinação do relatório 

Task Force;8  
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ii. a posição do adolescente, no momento da medida, foi a 

posição sentada; o braço escolhido foi o braço direito, 

apoiado na altura do coração. O manguito escolhido cobria 

80% do braço. Considerou-se a pressão sistólica (PAS) ao 

início da batida dos sons de Korotkoff (K1) e a diastólica 

(PAD) no desaparecimento dos sons (K5);  

iii. a medida da PA foi realizada com quatro 

esfigmomanômetros com coluna de mercúrio, todos da 

marca Wan Ross®, mesmo modelo, previamente aferidos, 

aprovados pelo Instituto de Pesquisas Científicas e 

Tecnológicas da Pontifícia Universidade Católica do Rio 

Grande do Sul, Divisão de Engenharia Biomédica;  

iv. efetuou-se sempre uma segunda medida com intervalo 

mínimo de dois minutos. A média das duas medidas foi 

considerada o valor pressórico final. Sempre que as duas 

medidas diferiram em mais de 5 mmHg, mediu-se uma 

terceira vez. Nestes casos, considerou-se a média dos três 

níveis pressóricos como PA final; a última medida da PA foi 

executada com esfigmomanômetro eletrônico, na mesma 

sala, pelo menos 15 minutos após o término da medida 

executada por esfigmomanômetro com coluna de mercúrio, 

por outro avaliador, o qual não conhecia o resultado das 

medidas anteriores;  
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v. quando a PAS atingia patamares iguais ou acima de 

140mmHg  e a PAD 90mmHg, o adolescente era submetido 

a uma terceira avaliação, após 30 minutos de intervalo em 

repouso;  

vi. para evitar problemas de ajustes no equipamento que 

poderiam introduzir variações indesejáveis na coleta dos 

dados, em intervalos de uma a duas horas os avaliadores 

que possuíam PA conhecida e aferida por 

esfigmomanômetro de coluna de mercúrio eram 

reavaliados para confirmação das cifras.  

 

2. Variáveis bioquímicas (em 2006): 

Para as avaliações bioquímicas em 2006, foram coletadas amostras de 

10mL de sangue venoso da veia antecubital do braço direito, estando os 

voluntários em jejum de no mínimo 12 horas. Utilizou-se o sistema de 

venipuntura, com aparato descartável a vácuo (Vacutainer® BD Diagnostics, 

Plymouth, Reino Unido). As coletas foram feitas em tubos, sem anticoagulante, 

para quantificação do perfil lipídico e da glicose. As amostras sanguíneas foram 

centrifugadas por 15 minutos, numa centrífuga Kubota KC-70® (Japan), a uma 

velocidade de 3.000 rpm para separação do plasma e das demais células. O 

plasma foi separado com micropipetas em cinco alíquotas de 1,0 mL, em tubos 

Eppendorf. Essas alíquotas de plasma foram refrigeradas entre -8 e -4° C (por 
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no máximo 24 horas) e analisadas, no Laboratório de Bioquímica do Hospital 

Comunitário São Pelegrino Lazziozi, em Veranópolis, por integrantes da equipe 

de pesquisadores. 

Os seguintes exames bioquímicos foram realizados: 

a. Colesterol total: Utilizou-se a técnica manual de reação enzimática 

colorimétrica para a quantificação do colesterol total, através do 

uso de reagente enzimático comercial Cholesterin/Cholesterol 

Chod-Pap® (MPR2, Boehringer-Mannheim, Germany). Foram 

realizadas leituras de padrões de colesterol 50 mg/dl, 100 mg/dl, 

200 mg/dl e 400 mg/dl do Preciset Cholesterol Calibrator 125512® 

(Boehringer-Mannheim, Germany), sendo considerado, como 

valor final, a média de duas determinações realizadas para cada 

amostra plasmática.11 

b. LDL colesterol foi obtido através da fórmula de Friedwald e 

colaboradores12 para valores de triglicerídios inferiores a 400 

mg/dl. As amostras que apresentavam valores de triglicerídeos 

superiores a 400 mg/dl foram excluídas.11 

c. HDL colesterol: Utilizou-se a técnica de precipitação com 

Heparina-Mn²+ de Gildez, com algumas modificações para a 

determinação plasmática do HDL. Coletou-se o sobrenadante 

para quantificação das partículas de HDL através de reação 

enzimática colorimétrica para colesterol, sendo considerado, como 
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valor final, a média de duas determinações realizadas para cada 

amostra plasmática.11 

d. Triglicerídeos: Utilizou-se a técnica manual de reação enzimática 

colorimétrica para a quantificação dos triglicerídeos com kit 

comercial Labtest TG Gpo-Ana® enzimático (Argentina). Foram 

realizadas leituras de padrões de triglicerídeos de 150 mg/dl e 300 

mg/dl, do Preciset Triglicéride Calibrator 125512® (Boehringer-

Mannheim, Germany), sendo considerado como valor final a 

média de duas determinações realizadas para cada amostra 

plasmática.11 

e. Glicose: utilizou-se o método enzimático colorimétrico, através do 

kit comercial da Bio Diagnóstica ICQ Ltda® (Paraná, Brasil), para 

a determinação da glicose, sendo considerado como valor final a 

média de duas determinações realizadas para cada amostra 

plasmática.11  

 

3. Variáveis de imagem (2008): 

Em 2008 os indivíduos foram submetidos a exames de imagem que 

incluíram ultrassonografia de carótidas para medir a espessura da camada 

médio-intimal e tomografia computadorizada abdominal para quantificar os 

depósitos de gordura externa e interna: 

a. Ultrassonografia (US): 
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O estudo por ultrassom foi realizado após 4 horas de jejum, sem a 

ingestão de café ou uso de cigarro. Os pacientes foram colocados em posição 

supina, decúbito ventral, com um pequeno travesseiro colocado sob a região 

cervical de forma a determinar uma leve extensão. Os indivíduos 

permaneceram nesta posição, em repouso por 1 a 2 minutos antes de iniciar o 

exame.  

 

 

Figura II.1. Imagem da ultrassonografia de carótida, assinalando a camada médio-intimal que 
foi medida nos indivíduos da coorte. Na Figura 1A imagem obtida com aparelho de 
alta definição e na Figura 1B com o aparelho utilizado na pesquisa. 
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Foi utilizado o ecógrafo Nemio XG® (Toshiba Medical System), com um 

transdutor linear de alta frequência e resolução, com os set-ups definidos para 

estudo de carótida. Os exames iniciaram pela avaliação da carótida comum 

direita, com o paciente olhando levemente para a esquerda. Após observação 

do bulbo carotídeo, todas as medidas foram obtidas na parede posterior das 

artérias carótidas comuns, a 1cm do bulbo. Utilizando marcadores eletrônicos 

de distância calipers, foram identificadas as diversas camadas arteriais e a 

espessura médio-intimal conforme Figura 1. Foram realizadas duas medidas 

em cada carótida, na diástole, com a imagem congelada, sendo escolhida a 

região que aparentemente apresentava maior espessura da camada médio-

intimal. Caso a imagem congelada apresentasse pouca nitidez ou artefato de 

movimento, outra imagem adequada à mensuração era obtida. O processo foi 

então repetido à esquerda, de forma semelhante, com o paciente olhando 

levemente para a direita. 

Os exames foram realizados todos pelo mesmo médico 

ultrassonografista, o qual não conhecia os dados clínicos de risco 

cardiovascular ou de medidas antropométricas e de pressão arterial. 

 

a. Tomografia Computadorizada Abdominal (TCA): 

Os exames de TCA foram realizados no mesmo dia da avaliação 

ultrassonográfica e antropométrica. Os exames foram adquiridos com 

equipamento tomográfico computadorizado HiSpeed® (GE, Milawukee,EUA). 
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Os pacientes foram posicionados em decúbito dorsal, com os pés voltados para 

o interior do aparelho, sendo então centrados os cortes na cicatriz umbilical. Foi 

obtido somente um corte em cada paciente, para fins de redução da radiação 

(aproximadamente 2.3 mGy por exame) que é considerada baixa. As imagens 

foram obtidas com 120 kVp, 100 mAs, campo de visão (FOV) de 36 a 40 cm, 

espessura de 10 mm, sem inclinação da mesa, corte de 1 seg., matriz 515 x 

512, com filtro e janela para partes moles. As imagens foram adquiridas em 

protocolo DICOM 3.0® e armazenadas para posterior análise.  

 

 

Figura II.2 - Método utilizado para determinar as áreas de acúmulo de gordura abdominal.13  
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Para análise dos dados, foi utilizado o programa de manipulação de 

imagens Image J, por dois médicos radiologistas que desconheciam dados 

clínicos e antropométricos dos pacientes. Inicialmente, as imagens foram 

manipuladas de modo que somente densidades compreendidas entre (-190) a 

(-30) unidades Hounsfield fossem analisadas (densidade de gordura conforme 

set-ups da literatura).13 Foi inicialmente desenhado o contorno externo 

(perímetro abdominal), conforme Figura 2, sendo calculado pelo computador 

em mm² a quantidade de gordura do abdome, valor este denominado gordura 

total (GT). Foi então desenhado o contorno da porção interna do abdome, 

acompanhando  a borda interna da interface entre parede muscular e a gordura 

subjacente. Foram excluídos também os músculos psoas. O valor obtido foi 

denominado gordura interna (AGI). A diferença entre os valores de gordura total 

e gordura interna foi denominado gordura externa (AGE). 

 

2.6.1 Valores de referência para as variáveis 

 

Os dados antropométricos foram analisados a partir do cálculo de escore 

Z. Para tanto foram utilizados valores de referência de peso, altura e 

circunferência abdominal para média e desvio padrão. O escore Z foi calculado 

pelo valor encontrado menos o valor médio para idade, dividido pelo desvio 

padrão para a idade. Utilizamos as tabelas de percentis de peso, altura e IMC 

por idade do Center of Disease Control (CDC).14-17 Todas as análises de 

correlação e análises de diferenças de médias foram feitas com o escore Z e 
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não com o valor absoluto, considerando que em 1999 a variabilidade de idade 

era grande (7 a 18 anos).  

As medidas de pressão arterial foram utilizados os valores absolutos. 

Ponto de corte para valores normais e elevados foi estabelecido pelo percentil 

90° para sexo, idade e altura. 8 18 

Para os valores de IMC e CA foi utilizado os ponto de corte baseado em 

Katzmarzyk e colaboradores em 200419 para risco de doença cardiovascular. 

Para definição de síndrome metabólica utilizamos os critérios de De 

Ferranti e colaboradores20 que estabelece este diagnóstico quando estiver 

presente ≥3 dos seguintes achados: (1) triglicéridos em jejum ≥100 mg/dL; (2) 

HDL <50 mg/dL, exceto em meninos com idades entre 15 a 19 anos, no qual o 

ponto de corte foi de <45 mg/dL; (3) glicemia de jejum ≥110 mg/dL; (4) da 

circunferência abdominal >percentil 75° para idade e sexo, e (5) pressão arterial 

sistólica >percentil 90° para sexo, idade e altura.  

 

2.7 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

Os dados foram digitados em uma planilha no programa Microsoft Office 

Excel-2007® e, posteriormente exportados para a sua análise no programa 

estatístico SPSS-18.0®. As variáveis quantitativas com distribuição simétrica 

foram descritas pela média e o desvio padrão e aquelas com distribuição 

assimétrica foram descritas pela mediana e o intervalo interquartil (P25 a P75). 



M ateria l e M étodosM ateria l e M étodosM ateria l e M étodosM ateria l e M étodos    

 

88

As variáveis categóricas foram expressas por frequências absolutas e 

frequências relativas percentuais. Para comparar variáveis quantitativas com 

distribuição simétrica foi utilizado o teste t de Student para amostras 

independentes e aquelas cuja distribuição foi assimétrica pelo teste de Mann-

Whitney. As variáveis categóricas foram associadas pelo teste de Qui-quadrado 

com correção de Yates. 

As variáveis quantitativas foram correlacionadas entre si pelo coeficiente 

de correlação de Pearson. Foi considerado um nível de significância de 5%.  

 

2.8 ASPECTOS ÉTICOS 

 

O projeto de pesquisa foi aprovado pela Comissão Científica da 

Faculdade de Medicina da PUCRS e pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

PUCRS para sua realização, em conformidade com a Resolução n° 196/96, do 

Conselho Nacional de Saúde. O estudo for aprovado em cada uma de suas 

etapas, estando registrado respectivamente nos anos de 1999, 2006 e 2008  

com os números 99/601; 06/03203; 09/04652. 

Para todos os participantes que concordaram em participar do presente 

estudo foi solicitada a assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido 

em cada uma das etapas em 1999, 2006 e 2008 (ver em Anexos) e enquanto 

menores de idade, o consentimento foi assinado pelos pais.  
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RESUMO 

 

Objetivo: Determinar a importância do acompanhamento da medida de 
circunferência abdominal (CA) em crianças e adolescentes como marcador 
precoce de sobrepeso; síndrome metabólica (SM) e alterações 
cardiovasculares em adulto jovens. 

Métodos: Estudo de coorte com 159 indivíduos (feminino 51,6%) em 
1999 com idade média 13,2anos. Foram realizadas 3 avaliações: 1999, 2006 e 
2008. Peso, altura, CA e pressão arterial (PA) coletado nas 3 avaliações. Em 
2006 coletados também exames laboratoriais para diagnóstico de SM. Em 2008 
ultrassom de carótidas para medir a espessura da camada médio-intimal das 
artérias carotídeas (EmiC) e tomografia abdominal (TCA) para quantificar 
depósitos de gordura. 

Resultados: A CA medida enquanto criança ou adolescente 
correlacionou-se fortemente com o índice de massa corporal (IMC) medido 
simultaneamente e estabeleceu uma forte correlação com as medidas de CA 
como adulto jovem, assim como com a evolução do IMC. A CA correlacionou-se 
fortemente com os depósitos de gordura em TCA, sendo que a CA em 1999 
expressou melhor a gordura externa (AGE), enquanto a CA quando adulto 
jovem expressou forte correlação tanto com gordura interna (AGI) quanto AGE. 
A correlação da CA com os depósitos de gordura foi mais forte no sexo 
feminino. A PA elevada como adulto jovem ocorreu significativamente mais 
naqueles que em 1999 tinham CA e IMC acima do ponto de corte de risco 
cardiovascular. A EmiC não correlacionou com CA e IMC elevados. A CA e não 
o IMC em 1999 foi significativamente maior no grupo que evoluiu para SM. 

Conclusões: A CA em crianças e adolescentes foi útil na triagem de 
pacientes para SM e risco de hipertensão. CA expressou os acúmulos de 
gordura abdominal; principalmente gordura subcutânea.  

 

Descritores: Pediatria; Criança; Adolescente; Circunferência Abdominal; 
Tecido Adiposo Abdominal; Obesidade; Estudos de Coortes; Fatores de Risco; 
Aterosclerose 



A rtigo  O riginalA rtigo  O riginalA rtigo  O riginalA rtigo  O riginal    

 

94

ABSTRACT 

 

Objective: To determine the importance of waist circumference (WC) 
measurement and monitoring in children and adolescents as an early indicator 
of overweight; metabolic syndrome (MS) and cardiovascular problems in young 
adults.  

Methods: A cohort study with 159 subjects (51.6% female) in 1999 with 
an average age 13.2 years. Three evaluations were conducted: 1999, 2006 and 
2008. Weight, height, WC and blood pressure (BP) collected on 3 evaluations. 
In 2006 added blood samples for laboratory diagnosis of MS. In 2008 added 
ultrasound to measure the carotid arteries intima-media thickness (IMT) and 
abdominal computed tomography (AbCT) to quantify the fat depots.  

Results: The WC measure as a child or adolescent is strongly correlated 
with body mass index (BMI) measured simultaneously and established a strong 
correlation with measures of WC as young adults; as well as the evolution of 
BMI. WC strongly correlated with fat deposits in AbCT. The WC in 1999 
expressed more subcutaneous fat (SAT), while the WC when young adults 
expressed strong correlation with both visceral fat (VAT) and SAT. The 
correlation of WC with fat deposits was stronger in females. The high BP as 
young adults was significantly higher in those who in 1999 had WC and a BMI 
above the cutoff point for cardiovascular risk. The IMT did not correlate with high 
WC and BMI. WC and not the BMI in 1999 was significantly higher in the group 
that evolved to SM.  

Conclusions: The WC in children and adolescents was useful in 
screening patients for MS and risk of hypertension. WC expressed the 
accumulation of abdominal fat; especially subcutaneous fat.  

 

Keywords: Pediatrics; Child; Adolescent; Waist Circumference; 
Abdominal Fat; Obesity; Cohort Studies; Risk Factors; Atherosclerosis. 
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INTRODUÇÃO 

 

Estudos europeus sobre o risco cardiovascular já haviam mostrado na 

década de 80 que a obesidade abdominal seria um preditor melhor de doenças 

cardiovasculares do que o índice de massa corporal (IMC).1 

Katzmarzyk e colaboradores2 baseado nos dados do Bogalusa Heart 

Study sugeriram pontos de corte por idade em crianças e adolescentes para 

IMC e circunferência abdominal (CA), definindo o nível de risco para 

desenvolver doença cardiovascular quando acima de um percentil que varia do 

50° ao 57°. 

Taylor e colaboradores3 utilizando dados de 4 coortes inglesas que 

somaram mais de 9.000 indivíduos, reforçam que IMC é uma excelente medida 

para avaliar obesidade e seus riscos, assim como a CA. 

O IMC tem sido utilizado rotineiramente em clínicas e como instrumento 

de avaliação em saúde pública por décadas para identificar os indivíduos e 

populações em risco de futuras doenças cardiovasculares e diabetes. No 

entanto, nos últimos anos, o IMC tem sido criticado como uma medida de risco, 

pois reflete tanto a massa gorda quanto a massa magra e porque não é 

possível identificar a distribuição de gordura.4 Existe um crescente corpo de 

evidências que sugerem que a adiposidade abdominal é mais importante como 

fator de risco para doença cardiovascular e metabólica do que é adiposidade 

geral.5 Os mecanismos pelos quais a gordura abdominal contribui para o risco 
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dessas doenças não são totalmente compreendidos, embora um dos 

componentes da gordura abdominal, tecido adiposo visceral, seja um elemento 

metabolicamente muito ativo e acredita-se que desempenhe um papel 

fundamental.6 

De Ferranti e colaboradores7 estabeleceram critérios para o diagnóstico 

de SM em crianças e adolescentes que corresponde a presença de 3 ou mais 

dos seguintes achados: (1) triglicerídios séricos em jejum ≥100mg/dL; (2) HDL 

<50mg/dL, exceto para meninos com idade de 15 a 19 anos onde o ponto de 

corte deve ser <45mg/dL; (3) glicemia em jejum ≥110mg/dL; (4) circunferência 

abdominal >percentil 75° para idade e sexo; (5) pressão arterial sistólica 

>percentil 90° para sexo, idade e altura. 

O objetivo de nosso estudo foi determinar a importância do 

acompanhamento da medida de circunferência abdominal em uma coorte de 

crianças e adolescentes com três avaliações transversais até serem adulto 

jovens, correlacionando: com o índice de massa corporal em cada análise 

transversa (1999, 2006, 2008); com os depósitos de gordura na tomografia 

computadorizada abdominal em 2008; com alterações cardiovasculares quando 

adulto jovem (2008), tais como pressão arterial e espessura da camada médio-

intimal das artérias carotídeas; com o diagnóstico de Síndrome Metabólica 

quando adulto jovem (2006). 
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MATERIAL E MÉTODOS 

 

Realizamos estudo de coorte, longitudinal, observacional, descritivo e 

analítico, com intervenções transversais. A coorte envolveu crianças e 

adolescentes (7 a 18 anos incompletos) residentes em Veranópolis-RS no ano 

de 1999, tanto da área urbana quanto da área rural, com pelo menos um dos 

pais vivos. A amostra foi obtida a partir de uma escolha representativa e 

randomizada da faixa etária da população investigada. Os critérios de exclusão 

foram indivíduos: (1) com relato de patologias crônicas como doença cardíaca, 

renal, endocrinopatia, hepática ou coagulopatia; (2) com patologia aguda, como 

doenças infectocontagiosas; (3) em uso de anticoagulante oral e 

anticoncepcional oral; (4) do sexo feminino gestantes ou com atraso menstrual. 

O trabalho foi realizado em avaliações transversais: (1999) coletados 

dados pessoais de identificação, dados antropométricos (peso, altura, e CA) e 

pressão arterial (PA); (2006) coletados novamente os parâmetros 

antropométricos (peso, altura e CA), PA e coletados sangue para dosagem de 

triglicerídeos séricos, colesterol total, LDL e HDL, glicemia; (2008) coletados os 

parâmetros antropométricos (peso,altura, CA), PA, ultrassonografia (US) e 

tomografia computadorizada abdominal (TCA). Todas as avaliações foram 

feitas pela mesma equipe de profissionais que se deslocaram de Porto Alegre 

para Veranópolis.  
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A PA foi medida seguindo as recomendações publicadas e utilizado seus 

valores de referência.8-11 Protocolos padronizados foram utilizados para os 

parâmetros antropométricos:12 peso, altura, CA. A CA foi obtida a partir do 

ponto mais estreito entre a borda mais inferior do arcabouço costal e a crista 

ilíaca utilizando uma fita métrica flexível, mas não elástica. O IMC foi 

determinado a partir do peso dividido pelo quadrado da altura em metros. Foi 

calculado o escore Z de peso, altura, CA e IMC utilizando valores de referência 

de média e desvio padrão para cada um deles por idade,13-16 assim 

uniformizando a amostra. 

O estudo por US foi realizado após 4 horas de jejum, com os pacientes 

em posição supina, decúbito ventral, com um pequeno travesseiro colocado sob 

a região cervical de forma a determinar uma leve extensão. Foi utilizado o 

ecógrafo Nemio XG® (Toshiba Medical System), com um transdutor linear de 

alta frequência e resolução, com os set-ups definidos para estudo de carótida. 

Os exames iniciaram pela avaliação da carótida comum direita, com o paciente 

olhando levemente para a esquerda. Após observação do bulbo carotídeo, 

todas as medidas foram obtidas na parede posterior das artérias carótidas 

comuns, a 1cm do bulbo. Utilizando marcadores eletrônicos de distância 

calipers, foram identificadas as diversas camadas arteriais e a espessura 

médio-intimal. Foram realizadas duas medidas em cada carótida, na diástole, 

com a imagem congelada, sendo escolhida a região que apresentava maior 

espessura da camada médio-intimal. Caso a imagem congelada apresentasse 

pouca nitidez ou artefato de movimento, outra imagem adequada à mensuração 
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era obtida. O processo foi então repetido à esquerda, de forma semelhante, 

com o paciente olhando levemente para a direita. Os exames foram realizados 

todos pelo mesmo médico ultrassonografista, o qual não conhecia os dados 

clínicos de risco cardiovascular ou de medidas antropométricas. 

Os exames de TCA foram realizados no mesmo dia da avaliação 

ultrassonográfica e antropométrica. Os exames foram adquiridos com 

equipamento tomográfico computadorizado HiSpeed® (GE, Milawukee,EUA). 

Os pacientes foram posicionados em decúbito dorsal, com os pés voltados para 

o interior do aparelho, sendo então centrados os cortes na cicatriz umbilical. Foi 

obtido somente um corte em cada paciente, para fins de redução da radiação 

(aproximadamente 2.3 mGy por exame) que é considerada baixa. As imagens 

foram obtidas com 120 kVp, 100 mAs, campo de visão (FOV) de 36 a 40 cm, 

espessura de 10 mm, sem inclinação da mesa, corte de 1 seg, matriz 515 x 

512, com filtro e janela para partes moles. As imagens foram adquiridas em 

protocolo DICOM 3.0® e armazenadas para posterior análise. 

 

Análise estatística 

 

Os dados foram digitados em uma planilha no programa Microsoft Office 

Excel-2007® e posteriormente exportados para a sua análise no programa 

estatístico SPSS-18.0®. As variáveis quantitativas com distribuição simétrica 

foram descritas pela média e o desvio padrão e aquelas com distribuição 
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assimétrica foram descritas pela mediana e o intervalo interquartil (P25 a P75). 

As varáveis categóricas foram expressas por frequências absolutas e 

frequências relativas percentuais. Para comparar variáveis quantitativas com 

distribuição simétrica foi utilizado o teste t de Student para amostras 

independentes e aquelas cuja distribuição foi assimétrica pelo teste de Mann-

Whitney. As variáveis categóricas foram associadas pelo teste de Qui-quadrado 

com correção de Yates. As variáveis quantitativas foram correlacionadas entre 

si pelo coeficiente de correlação de Pearson. Foi considerado um nível de 

significância de 5%.  

 

Aspectos éticos 

 

O projeto de pesquisa foi aprovado pela Comissão Científica da 

Faculdade de Medicina da PUCRS e pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

PUCRS para sua realização, em conformidade com a Resolução n° 196/96, do 

Conselho Nacional de Saúde. O estudo for aprovado em cada uma de suas 

etapas, estando registrado respectivamente nos anos de 1999, 2006 e 2008 

com os números 99/601; 06/03203; 09/04652. Para todos os participantes que 

concordaram em participar do presente estudo, foi solicitada a assinatura do 

termo de consentimento livre e esclarecido em cada uma das etapas em 1999, 

2006 e 2008 e enquanto menores de idade, o consentimento foi assinado pelos 

pais.  
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RESULTADOS 

 

População estudada: 

 

Este estudo utilizou a base de dados da coorte iniciada em Veranópolis, 

RS, por médicos do Departamento de Pediatria da Faculdade de Medicina da 

PUCRS. A primeira avaliação ocorreu em 1999, com duas avaliações 

posteriores (2006 e 2008). Em 1999 foram incluídos no estudo 225 crianças e 

adolescentes, tendo 159 (70,7%) sido reavaliados em 2006 e 2008. 

Comparando a idade, sexo, IMC e circunferência abdominal dos indivíduos que 

permaneceram no estudo com os que não foram localizados nas coletas 

subsequentes a única diferença significativa encontrada ocorreu para idade 

(Tabela III.1). 

Em 1999, por ocasião da primeira avaliação, a idade média dos 159 

jovens (51,6% do sexo feminino) que participaram integralmente das três 

avaliações (1999, 2006 e 2008) era de 13,2±2,2 anos (Tabela III.2)  

 

Evolução da circunferência abdominal: 

 

A CA em 1999 apresentou uma correlação muito forte com o IMC no 

mesmo ano, mantendo uma forte correlação quando comparado com o IMC em 

2006 e 2008 (Figura III.1). Não observamos associação entre a CA e sexo nos 

três períodos.  
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Tabela III.1- Comparação da idade, sexo, IMC e circunferência 

abdominal em 1999 entre indivíduos que participaram das três 

avaliações e aqueles que perderam o seguimento (perdas). 

 

Participantes 
das três 

avaliações   

Perdas  

 

 n=159(70,7)  n=66(29,3)  P 

Idade, anos 13,2±2,6  14,3±2,5  0,004 

Sexo, nº (%)      

masculino 77(48,4)  31(47)   

feminino 82(51,6)  35(53)  0,96 

IMC, Kg/m² 21,4±3,9  21,1±3,7  0,47 

Cintura, cm 72,7±11,1  72,2±10,3  0,74 

Dados apresentados em média±dp e nas variáveis categóricas n(%). IMC=índice de massa 
corporal; cintura=circunferência abdominal. Estatística: teste t-Student para amostras 
independentes nas variáveis quantitativas e teste de chi-quadrado com correção de Yates para 
variáveis categóricas. 

 

A CA em 1999 apresentou uma correlação forte com a CA em 2006 e 

2008 (r=0,631, p<0,001 e r=0,619 p<0,001 respectivamente; Figura III.2). 

Também nesta análise não houve diferença quanto ao sexo. 
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Tabela III.2- Características antropométricas e laboratoriais da 

população em estudo nos três momentos de observação 

 1999  2006  2008 

 n=159  n=159  n=159 

Idade, anos 13,2±2,2  20,7±2,6  22,7±2,6 

Sexo, n(%) -  -  - 

masculino 77 (48,4)  -  - 

feminino 82 (51,6)  -  - 

Peso, Kg 53,3±15,3  67,6±14,6  71,1±15,6 

Zpeso 0,5(-0,1 a 1,3)  0,15(-0,3 a 0,8)  0,36(-0,2 a 0,9) 

Altura, m 1,6±0,1  1,7±0,1  1,7±0,1 

Zaltura 0,22(-0,5 a 0,8)  -0,12(-0,7 a 0,4)  -0,05(-0,5 a 0,6) 

IMC, Kg/m² 21,4±3,9  23,5±3,8  24,3±3,9 

ZIMC 0,43(0,1 a 1,3)  0,19(-0,3 a 0,7)  0,4(-0,2 a 0,9) 

Cintura, cm 72,7±11,1  77,1±10,1  84,1±10,6 

Zcint 0,1(-0,2 a 0,7)  -0,55(-1 a -0,1)  -0,37(-0,9 a 0,3) 

AGI, cm² -  -  52(37 a 80) 

AGE, cm² -  -  229(146 a 319) 

GT, cm² -  -  280(190 a 397) 

EmiC, mm -  -  0,615±0,124 

PAS, mmHg 109,6±11  119,1 ±15  130,5±18 

PAD, mmHg 68,1±7  72,1±13,5  78,7±13,3 

HDL, mg/dL -  53,1±10,8  - 

Triglic, mg/dL -  81(61 a 109)  - 

Glic, mg/dL -  87,9±16,5  - 

Dados apresentados em média±dp ou mediana(P25 a P75); e nas variáveis categóricas n(%). 
Zpeso= escore Z para peso; Zaltura= escore Z para altura; IMC=índice de massa corporal; ZIMC= 
escore Z para IMC; cintura=circunferência abdominal; Zcint= escore Z para circunferência 
abdominal; AGI=acúmulo de gordura interna na tomografia computadorizada abdominal; 
AGE=acúmulo de gordura externa na tomografia computadorizada abdominal; GT=gordura total 
na tomografia computadorizada abdominal; EmiC=espessura das camadas íntima e média das 
artérias carótidas; PAS=pressão arterial sistólica; PAD=pressão arterial diastólica; HDL=colesterol 
HDL sérico; Triglic=triglicerídios séricos; Glic=glicemia. 
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Figura III.1- Gráfico de correlação que compara os achados de circunferência abdominal 
(cintura) em 1999 com o índice de massa corporal em 1999, 2006 e 2008 
[Coeficiente de correlação de Pearson (r)]. 

 

 

Figura III.2- Gráfico de correlação que compara os achados de circunferência abdominal 
(cintura) em 1999 com a circunferência abdominal em 2006 e 2008 [Coeficiente 
de correlação de Pearson (r)]. 

 

Depósitos de gordura na tomografia computadorizada abdominal: 
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Em 2008, 133 de 159 indivíduos realizaram tomografia computadorizada 

abdominal (TCA) para quantificar o acúmulo de gordura abdominal total e sua 

distribuição entre gordura abdominal externa (AGE) e interna (AGI). A Figura 

III.3 correlaciona o escore Z para CA em 1999 com o acúmulo de gordura 

interna na TCA em 2008 no grupo todo e estratificado por sexo, onde 

verificamos que houve fraca correlação. No entanto, quando a CA medida em 

1999 foi comparada com AGE na TCA em 2008 (Figura III.4) verificou-se forte 

correlação, mesmo quando estratificados pelo sexo, mas sem diferença entre 

eles. Houve correlação moderada da CA em 1999 com o acúmulo total de 

gordura (GT) em 2008 (Figura III.5). O escore Z para CA em 2006 

correlacionou-se fortemente com o acúmulo de gordura externa na TCA em 

2008 (r=0,622, p<0,001), e moderadamente com acúmulo de gordura interna 

(r=0,344, p<0,001). Houve forte correlação da CA em 2006 com a GT (r=0,593, 

p<0,001). Diferente do que ocorreu na comparação do escore Z para CA em 

1999, quando não houve diferença na estratificação pelo sexo (Figuras III.3 e 

III.4), verificamos em 2006 uma diferença expressiva, onde o escore Z para CA 

no sexo feminino evidenciava uma correlação mais forte tanto para AGI quanto 

para AGE em relação ao masculino (no sexo feminino a CA x AGI r=0,522, 

p<0,001 e CA x AGE r=0,725, p<0,001 e no sexo masculino Ca x AGI r=0,249, 

p=0,46 e CA x AGE r=0,532, p<0,001). 
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Figura III.3- Gráfico de correlação que compara os achados de circunferência abdominal 
(cintura) em 1999 com o acúmulo de gordura interna (AGI) na tomografia 
computadorizada de abdômen em 2008 para todos os indivíduos e estratificando 
pelo sexo. [Coeficiente de correlação de Pearson (r)]. 
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Figura III.4- Gráfico de correlação que compara os achados de circunferência abdominal 
(cintura) em 1999 com o acúmulo de gordura externa (AGE) na tomografia 
computadorizada de abdômen em 2008 para todos os indivíduos e estratificado 
pelo sexo. [Coeficiente de correlação de Pearson (r)] 

 
 
 

 

Figura III.5- Gráfico de correlação que compara os achados de circunferência abdominal 
(cintura) em 1999 com o acúmulo de gordura total (GT) na tomografia 
computadorizada de abdômen em 2008. [Coeficiente de correlação de Pearson 
(r)]. 
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Quando comparamos os achados da TCA em 2008 com a CA no mesmo 

período, verificamos forte correlação com o acúmulo de gordura interna, muito 

forte correlação com a gordura externa e com a gordura total (Figura III.6).  

 

 

Figura III.6- Gráfico de correlação que compara a circunferência abdominal (cintura) em 2008 
com o acúmulo de gordura total (GT), interna (AGI) e externa (AGE) na 
tomografia computadorizada de abdômen em 2008 [Coeficiente de correlação de 
Pearson (r)]. 

 

O acúmulo de gordura interna apresentou correlação muito forte com a 

circunferência abdominal das meninas, enquanto que foi forte para os meninos. 

No entanto o acúmulo de gordura externa mostrou muito forte correlação tanto 

para meninos quanto meninas (r= 0,852 e 0,952, respectivamente; Figura III.7). 
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Figura III.7- Gráfico de correlação que compara os achados de circunferência abdominal 
(cintura) em 2008 com o acúmulo de gordura interna (AGI) e externa (AGE) na 
tomografia computadorizada de abdômen em 2008 estratificado pelo sexo 
[Coeficiente de correlação de Pearson (r)]. 

 

Desfechos cardiovasculares: 

 

A espessura das camadas íntima e média das carótidas foram medidas 

por ultrassom no ano de 2008 em 131 dos 159 jovens participantes da coorte. O 

valor utilizado para análise foi a média aritmética das medições por indivíduo 

(EmiC), sendo duas de cada carótida comum (direita e esquerda) na parede 

posterior, 1cm da bifurcação.  

O coeficiente de correlação da EmiC e do escore Z para CA em 1999, 

2006 e 2008 foi fraco nas três avaliações (r=0,067, p=0,44; r=0,166, p=0,06; 
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r=0,123, p=0,16 respectivamente). O coeficiente de correlação se manteve 

muito fraco quando a análise foi estratificada pelo sexo (Tabela III.3). 

 

Tabela III.3- Coeficiente de correlação de Pearson para as 

variáveis circunferência abdominal e espessura da camada 

médio-intimal das artérias carótidas 

   EmiC 

 n(%)  r P 

Cintura em 1999 131(100)  0,067 0,44 

Masculino 65(49,6)  0,137 0,276 

Feminino 66(50,4)  0,080 0,52 

Cintura em 2006 131(100)  0,166 0,06 

Masculino 65(49,6)  0,269 0,03 

Feminino 66(50,4)  0,078 0,53 

Cintura em 2008 131(100)  0,123 0,16 

Masculino 65(49,6)  0,283 0,02 

Feminino 66(50,4)  0,099 0,43 

Análise pelo coeficiente de correlação de Pearson (r) e significância estatística (p). Varáveis 
categóricas n(%). Cintura=escore Z para circunferência abdominal; EmiC= espessura da 
camada médio-intimal das artérias carótidas. 
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Tabela III.4- Coeficiente de correlação de Pearson para as 

variáveis acúmulo de gordura interna, externa e total na 

tomografia computadorizada abdominal e espessura da camada 

médio-intimal das artérias carótidas 

   EmiC n=131 

 n  r P 

AGI 133  0,259 0,003 

AGE 133  0,140 0,11 

GT 133  0,177 0,04 

Análise pelo coeficiente de correlação de Pearson (r) e significância estatística (p). Varáveis 
categóricas n. AGI=acúmulo de gordura interna; AGE=acúmulo de gordura externa; 
GT=acúmulo de gordura total; EmiC= espessura da camada médio-intimal das artérias 
carótidas. 

 

Quando comparamos os achados da TCA com a espessura das 

camadas íntima e média das artérias carótidas, verificamos que havia uma 

fraca correlação entre a ultrassonografia de carótidas e o acúmulo de gordura 

total, assim como quando estratificamos em gordura interna e externa (Tabela 

III.4). 

As pressões arteriais sistólica (PAS) e diastólica (PAD) medidas em 2008 

não evidenciaram correlação com a EmiC (r=0,250, p=0,004 e r=0,052, p=0,55 

respectivamente). Utilizando os valores normais para PAS e PAD abaixo do 

percentil 90° para sexo, idade e altura, estabelecemos ponto de corte para 

dividir os indivíduos com pressão arterial normal e elevada. A pressão arterial 
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sistólica em 2008 estava acima do ponto de corte em 51,2% dos indivíduos da 

coorte e a diastólica em 23,0%.  

Houve diferença significativa entre as médias da EmiC, quando a 

pressão arterial sistólica era normal ou elevada (Tabela III.5; Figura III.8a). Não 

observamos diferença significativa entre as médias da EmiC para pressão 

arterial diastólica normal e elevada (Tabela III.5; Figura III.8b). Entre aqueles 

com pressão arterial sistólica elevada a média da espessura da camada médio-

intimal das artérias carótidas foi 0,0642mm maior que entre aqueles com PAS 

normal (p=0,003 teste t de Student). Quando estratificamos pelo sexo, 

verificamos que entre os 65 indivíduos do sexo masculino, 42 (64,6%) tinham a 

PAS elevada, com a média de EmiC 0,0761mm maior que no grupo com PAS 

normal (p=0,007) (Figura III.8c). Entre as mulheres não houve diferença (Figura 

III.8d). Calculando a diferença média estandartizada (ES) entre os indivíduos 

com PAS acima e abaixo do ponto de corte para idade, sexo e altura em 

relação ao EmiC, verificou-se uma ES de 0,7 que caracteriza um efeito 

moderado da PAS para ocorrer aumento da espessura das camadas íntima e 

média das artérias carótidas.  

Utilizando esta divisão entre os indivíduos da coorte que apresentavam 

pressão arterial sistólica normal ou elevada e comparando com os achados da 

TCA, houve diferença significativa entre as distribuições de acúmulo de gordura 

total (p=0,001), interna (p=0,001) e externa (p=0,002), no entanto não atingiu 

significância estatística com o escore Z para circunferência abdominal em 2008 

(p=0,08) (Tabela III.6). Realizando a mesma análise com a pressão arterial 
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diastólica, a diferença significativa entre as distribuições foi verificada para 

acúmulo de gordura externa (p=0,03) e escore Z para circunferência abdominal 

(p=0,009) (Tabela III.6). 

 

 
Tabela III.5- Associação da pressão arterial com espessura da 

camada médio-intimal das artérias carótidas 

 PAS 

 

Masculino 

n=65(49,6) 

Feminino 

n=66(50,4) 

Total 

n=131(100) 

 Normal Elevada Normal Elevada Normal Elevada 

 23 (35,4) 42(64,6) 41(62,1) 25(37,9) 64(48,8) 67(51,2) 

EmiC, mm 0,605±0,091 0,681±0,125 0,569±0,110 0,588±0,128 0,582±0,105 0,647±0,133 

P 0,013 0,54 0,003 

    

 PAD 

 

Masculino 

n=65(49,6) 

Feminino 

n=66(50,4) 

Total 

n=131(100) 

 Normal Elevada Normal Elevada Normal Elevada 

 46(70,7) 19(29,3) 47(71,2) 19(28,8) 93(71) 38(29) 

EmiC, mm 0,658±0,118 0,646±0,124 0,581±0,114 0,564±0,127 0,619±0,122 0,605±0,130 

P 0,71 0,6 0,56 

Dados apresentados em média±dp e as varáveis categóricas n(%). PAS=pressão arterial sistólica; 
PAD=pressão arterial diastólica; EmiC= espessura da camada médio-intimal das artérias carótidas;  
Normal=pressão arterial normal; Elevada=pressão arterial elevada. Estatística: teste t Student para 
amostras independentes. 
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Figura III.8- Gráficos de associação da espessura da camada médio
carótidas em função da pressão arterial (teste t de Student): 8a) com pressão 
arterial sistólica; 8b) com pressão arterial diastólica; 8c) com pressão arterial 
sistólica para o sexo masc
feminino.  

 

Ao compararmos o escore Z para CA em 1999 com a PAS e PAD em 

2008, encontramos uma correlação fraca (r=0,228, p=0,004 e r=0,193, p=0,015 

respectivamente). O mesmo verificou

para o escore Z para CA de 2006 (PAS r=0,282, p<0,001 e PAD r=0,201, 

p=0,011), assim como para CA de 2008 (PAS r=0,3, p<0,001 e PAD 

r=0,219,p=0,006). 

ficos de associação da espessura da camada médio-intimal das artérias 
carótidas em função da pressão arterial (teste t de Student): 8a) com pressão 
arterial sistólica; 8b) com pressão arterial diastólica; 8c) com pressão arterial 
sistólica para o sexo masculino; 8d) com pressão arterial sistólica para o sexo 

 

Ao compararmos o escore Z para CA em 1999 com a PAS e PAD em 

2008, encontramos uma correlação fraca (r=0,228, p=0,004 e r=0,193, p=0,015 

respectivamente). O mesmo verificou-se quando realizamos a mesma análise 

para o escore Z para CA de 2006 (PAS r=0,282, p<0,001 e PAD r=0,201, 

p=0,011), assim como para CA de 2008 (PAS r=0,3, p<0,001 e PAD 
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intimal das artérias 
carótidas em função da pressão arterial (teste t de Student): 8a) com pressão 
arterial sistólica; 8b) com pressão arterial diastólica; 8c) com pressão arterial 

ulino; 8d) com pressão arterial sistólica para o sexo 

Ao compararmos o escore Z para CA em 1999 com a PAS e PAD em 

2008, encontramos uma correlação fraca (r=0,228, p=0,004 e r=0,193, p=0,015 

amos a mesma análise 

para o escore Z para CA de 2006 (PAS r=0,282, p<0,001 e PAD r=0,201, 

p=0,011), assim como para CA de 2008 (PAS r=0,3, p<0,001 e PAD 
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Os indivíduos foram divididos pelo ponto de corte de normalidade, utilizando os 

critérios de síndrome metabólica para crianças e adolescentes estabelecido por 

De Ferranti e colaboradores7 que considera circunferência abdominal normal 

abaixo do percentil 75 para sexo e idade. CA em 2008 acima deste ponto de 

corte foi verificado em 22 (16,8%) dos 131 indivíduos que realizaram ultrassom 

de carótidas para medir a EmiC. A comparação destas variáveis não evidenciou 

diferença significativa entre as médias (p=0,08). Dos indivíduos com CA acima 

do ponto de corte para idade, 15 (68%) eram do sexo feminino e análise 

comparativa entre a CA e a EmiC estratificada pelo sexo também não 

evidenciou qualquer diferença (feminino p=0,67 e masculino p=0,75). 
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Tabela III.6- Associação da pressão arterial com acúmulo de gordura 

total, interna e externa na tomografia computadorizada abdominal. 

 PAS  

 n=133  

 Normal 63(47,4) Elevada70(52,6) P 

AGI cm² 4,5(3,2 a 5,9) 6,1(3,9 a 10,4) 0,001 

AGE cm² 18,5(13,7 a 27,0) 26,0(18,4 a 36,7) 0,002 

GT cm² 23,5(18,3 a 33,2) 33,9(23,2 a 46,0) 0,001 

 n=159  

 Normal 64(40,3) Elevada 95(59,7) P 

Cintura 08 -0,47(-1,03 a 0,14) -0,28(-0,82 a 0,43) 0,08 

 

 PAD  

 n=133  

 Normal 95(71,4) Elevada 38(28,6) P 

AGI cm² 5,1(3,7 a 7,2) 5,2(3,5 a 9,0) 0,78 

AGE cm² 22,1(13,7 a 29,8) 26,6(20,1 a 35,6) 0,03 

GT cm² 27,1(18,3 a 37,1) 31,4(24,2 a 44,1) 0,06 

 n=159  

 Normal 121(76,1) Elevada 38(23,9) P 

Cintura 08 -0,39(-0,98 a 0,18) 0,11(-0,61 a 0,99) 0,009 

Variáveis com distribuição assimétrica descritas pela mediana(P25 a P75) e as varáveis categóricas n(%). 
PAS=pressão arterial sistólica; PAD=pressão arterial diastólica; Normal=pressão arterial normal; 
Elevada=pressão arterial elevada; AGI=acúmulo de gordura interna; AGE=acúmulo de gordura externa; 
GT=acúmulo de gordura total; Cintura=escore Z par circunferência abdominal em 2008. Estatística:  
variáveis comparadas pelo teste de Mann-Whitney 
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Figura III.9- Gráficos de associação do ponto de corte para Índice de Massa Corporal em 
1999, com Pressão Sistólica em 2008, com estratificação por sexo (teste t de 
Student). 
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Tabela III.7- Pressão arterial sistólica e diastólica, e espessura da 

camada médio-intimal das artérias carótidas em relação ao IMC em 

1999 utilizando ponto de corte para risco cardiovascular (Katzmarzyk e 

colaboradores2) 

 IMC abaixo do ponto de corte 

 Masculino Feminino Total 

 

PAS, 

mmHg  

 36(43,9) 46(56,1) 82(51,6) 

129,3±12,9 122,1±11,1 125,3±12,4 

p<0,001 p=0,03 p<0,001 

 

PAD, 

mmHg  

 36(43,9) 46(56,1) 82(51,6) 

75,2±10,1 77,5±8,5 76,5±9,2 

p=0,02 p=0,36 p=0,02 

 

EmiC, mm 

28(45,2) 34(54,8) 62(47,3) 

0,630±0,079 0,566±0,130 0,595±0,114 

p=0,13 p=0,46 p=0,08 

    

 IMC acima do ponto de corte 

 Masculino Feminino Total 

 

PAS, 

mmHg  

41(53,2) 36(46,8) 77(48,4) 

142,5±18,2 128,4±15,5 135,9±18,3 

p<0,001 p=0,03 p<0,001 

 

PAD, 

mmHg  

41(53,2) 36(46,8) 77(48,4) 

82,1±14,9 79,7±13,2 81,0±14,1 

p=0,02 p=0,36 p=0,02 

 

EmiC, mm 

37(53,6) 32(46,4) 69(52,7) 

0,673±0,141 0,587±0,102 0,633±0,131 

p=0,13 p=0,46 p=0,08 

n(%); Média±DP; p (teste t de Student para amostras independentes.). IMC=índice de massa corporal; 

PAS=pressão arterial sistólica; PAD=pressão arterial diastólica; EmiC=espessura da camada médio-intimal 

das artérias carótidas. 
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Utilizamos os pontos de corte de IMC e CA para risco de desenvolver doença 

cardiovascular segundo Katzmarzyk e colaboradores2 baseado no Bogalusa 

Heart Study, para comparar estas medidas em 1999 com a PAS, PAD e EmiC 

em 2008. Nesta análise encontramos diferença significativa quando 

comparamos os grupos acima e abaixo do ponto de corte de IMC em 1999 com 

PAS (p<0,001) e PAD (p=0,02) e sem significância para EmiC (p=0,08) (Tabela 

III.7 e Figuras III.9 e III.10). Estas diferenças de todo grupo estão relacionados 

aos indivíduos do sexo masculino. Ao compararmos os mesmos parâmetros 

com aquele indivíduos acima e abaixo do ponto de corte de circunferência 

abdominal em 1999 com PAS (p=0,05) e PAD (p=0,03) e sem significância para 

EmiC (p=0,33) (Tabela III.8). 

 

Figura III.10- Gráficos de associação do ponto de corte para Índice de Massa Corporal em 
1999, com Pressão Diastólica em 2008, com estratificação por sexo. Estatística: 
teste t de Student. 
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Tabela III.8- Pressão arterial sistólica e diastólica, e espessura da 

camada médio-intimal das artérias carótidas em relação à 

circunferência abdominal em 1999 utilizando ponto de corte para risco 

cardiovascular (Katzmarzyk e colaboradores2) 

 Circunferência abdominal abaixo do ponto de corte 

 Masculino Feminino Total 

 

PAS, mmHg 

40(58,0) 29(42,0) 69(43,4) 

130,3±12,8 123,9±11,6 127,6±12,6 

P=0,002 p=0,62 p<0,05 

 

PAD, mmHg 

40(58,0) 29(42,0) 69(43,4) 

74,6±10,2 78,7±8,5 76,3±9,7 

p=0,002 p=0,90 p=0,03 

 

EmiC, mm 

33(62,3) 20(37,7) 53(40,5) 

0,630±0,079 0,566±0,130 0,595±0,1 

p=0,44 p=0,06 p=0,33 

 Circunferência abdominal acima do ponto de corte 

 Masculino Feminino Total 

 

PAS, mmHg 

37(41,1) 53(58,9) 90(56,6) 

142,7±19,1 125,4±14,5 132,5±18,5 

P=0,002 p=0,62 P<0,05 

 

PAD, mmHg 

37(41,1) 53(58,9) 90(56,6) 

83,6±14,6 78,4±12,0 80,5±13,3 

p=0,002 p=0,90 p=0,03 

 

EmiC, mm 

32(41,0) 46(59,0) 78(59,5) 

0,673±0,141 0,587±0,102 0,633±0,131 

p=0,44 p=0,06 p=0,33 

n(%); Média±DP; p (teste t de Student para amostras independentes.). IMC=índice de massa corporal; 

PAS=pressão arterial sistólica; PAD=pressão arterial diastólica; EmiC=espessura da camada médio-intimal 

das artérias carótidas. 
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Síndrome Metabólica: 

 

Adotando os critérios propostos por De Ferranti e colaboradores7 

observamos que 8,8% (14/159) dos indivíduos dessa coorte apresentavam 

Síndrome Metabólica (SM) em 2006. Comparando as médias das CA e do IMC 

em 1999 nos grupos com e sem diagnóstico de SM em 2006 (Tabela III.9), 

verificamos uma diferença significativa apenas nas médias da CA dos dois 

grupos (p=0,03). 

 

 

Figura III.11- Gráficos de associação do ponto de corte para Circunferência Abdominal em 
1999, com Pressão Sistólica em 2008, com estratificação por sexo (teste t de 
Student). 
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Tabela III.9- Comparação entre Circunferência Abdominal e IMC em 
1999 com o diagnóstico de Síndrome Metabólica em 2006. 

  2006  

 
 Síndrome Metabólica  

Sem Síndrome 
Metabólica 

 
 

  n=14(8,8)  n=145(91,2)  p 

1999 Cintura 80,9±13,2  71,9±10,3   0,03 

 IMC 23,9±5,1  21,2±3,7  0,07 

Dados apresentados em média±dp e nas variáveis categóricas n(%). Cintura=circunferência abdominal; 
IMC=índice de massa corporal. Estatística: teste t de Student para amostras independentes. 

 

 

Figura III.12- Gráficos de associação do ponto de corte para Circunferência Abdominal em 
1999, com Pressão Diastólica em 2008, com estratificação por sexo (teste t de 
Student). 
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DISCUSSÃO 

 

Principais resultados: 

 

No presente estudo que avaliou 159 crianças e adolescentes nos anos 

de 1999, 2006 e 2008, pudemos constatar que: a) a circunferência abdominal 

medida enquanto criança ou adolescente correlaciona-se fortemente com o 

índice de massa corporal medido simultaneamente e estabelece uma forte 

correlação com as medidas de circunferência abdominal como adulto jovem, 

assim como com a evolução do índice de massa corporal; b) a circunferência 

abdominal correlaciona-se fortemente com os depósitos de gordura em 

tomografia abdominal, sendo que a circunferência abdominal como criança e 

adolescente expressa melhor a gordura externa, enquanto a circunferência 

abdominal quando adulto jovem, expressa forte correlação tanto com gordura 

interna quanto com a gordura externa. Em nossa casuística a correlação da 

circunferência abdominal com os depósitos de gordura foi mais forte no sexo 

feminino; c) Pressão arterial elevada como adulto jovem ocorreu 

significativamente mais naqueles jovens que em 1999 tinham CA e IMC acima 

do ponto de corte de risco cardiovascular, no entanto a espessura da camada 

médio-intimal das artérias carótidas não correlacionou com CA e IMC elevados; 

d) a CA e não o IMC em 1999 foi significativamente maior no grupo que evoluiu 

para Síndrome Metabólica indicando que pode ser usado como parâmetro para 
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discriminar aqueles que necessitam intervenção para prevenir a evolução para 

esta grave doença e suas consequências na vida adulta. 

 

Valor da circunferência abdominal: 

 

A CA é um excelente parâmetro para avaliação de obesidade,17-18 sendo 

um parâmetro de fácil medição, que requer apenas uma fita métrica. A sua 

medida expressa com fidedignidade os valores de IMC que para sua 

determinação exige uma balança e um estadiômetro. Baseado em nossos 

resultados entendemos que a CA possa ser utilizada como parâmetro de 

triagem populacional para obesidade, assim como elemento no diagnóstico da 

síndrome metabólica.  

A maioria dos indivíduos com CA aumentada, assim se mantiveram nas 

três avaliações. Isto ocorreu em ambos os sexos. O reconhecimento precoce de 

sinais indicativos de obesidade, especialmente obesidade abdominal, é motivo 

de intervenção, objetivando o controle das suas graves consequências.  

 

Depósitos de gordura na tomografia computadorizada abdominal: 

 

A correlação do escore Z da CA em todas as avaliações foi melhor com o 

AGE na TCA. Em 2008 esta correlação ocorreu tanto com o acúmulo de 

gordura externa quanto interna. Vários autores têm relatado que tecido adiposo 
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visceral correlaciona-se mais fortemente com fatores de risco metabólicos e 

síndrome metabólica do que o tecido adiposo subcutânea.19-21 Estes estudos 

são limitados, porém, porque em geral os mesmos pacientes têm aumento de 

gordura tanto subcutânea quanto visceral, o que torna difícil a distinção entre a 

contribuição efetiva de cada uma quando comparadas a presença de sinais de 

Síndrome Metabólica. Pou e colaboradores22 encontraram um aumento tanto de 

AGE quanto de AGI em pacientes com IMC elevado. Eles mostraram também 

que AGI aumenta com a idade, enquanto AGE diminui significativamente entre 

os indivíduos idosos.22 Em nosso estudo, a CA expressou claramente o 

acúmulo de gordura abdominal, mais uma vez reforçando a ideia que uma 

medida antropométrica simples possa permitir a avaliação dos depósitos de 

gordura que, na síndrome metabólica, estão associados a graves complicações 

na vida adulta. Encontramos nesta coorte que a circunferência abdominal não 

expressou uma relação direta com a gordura visceral, mas, como no estudo de 

Pou e colaboradores,22 expressou claramente o aumento da gordura 

abdominal, tanto subcutânea quanto visceral particularmente na análise de 

2008. A correlação progressivamente mais forte da CA com AGI em cada uma 

das três avaliações, pode expressar a interferência da idade no aumento da 

gordura visceral como foi relatado por Pou e colaboradores.22 

A distribuição de gordura que a circunferência abdominal expressa 

depende entre outros fatores da etnia. Entre negros há maior acúmulo de 

gordura subcutânea em relação ao IMC do que em brancos e asiáticos, onde o 

depósito de gordura está mais associada a gordura visceral.23 A maior 
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quantidade de gordura visceral mantém níveis baixos de adiponectina, que está 

associado a aumento do risco de doença cardiovascular.24 Podemos assim 

especular que a correlação mais forte da circunferência abdominal com gordura 

subcutânea nesta coorte, possa expressar uma característica desta população 

e indicar um elemento favorável, que possa colaborar para sua longevidade. 

A circunferência abdominal nove anos antes já apresentava uma boa 

correlação com os achados da TCA, enquanto que em todas as medições a CA 

expressou melhor o acúmulo de gordura externa, que foi mais forte entre as 

meninas, especialmente em 2006 e 2008, quando todos já estavam com a 

puberdade completa. A diferença entre os sexos foi bem evidente, sugerindo 

que possa haver influências hormonais para esta deposição gordurosa.  

Nos homens a obesidade é denominada andróide, com maior acúmulo 

de gordura intra-abdominal, enquanto nas mulheres é ginecóide, com 

predomínio de depósito gorduroso em glúteos e coxas.25-27 Em nossa 

casuística, não foi medida a circunferência do quadril. A circunferência 

abdominal não foi significativamente diferente entre os sexos, mas os depósitos 

de gordura abdominal, correlacionaram mais fortemente com a CA das 

mulheres. Poderíamos especular que por isto a correlação tenha sido mais forte 

com a gordura externa.  

A pressão arterial sistólica mais elevada nos homens pode expressar 

efeito da gordura visceral e sua ação hormonal androgênica. Apesar do 

acúmulo de gordura intra-abdominal ser uma característica masculina, sua 
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relação com o polimorfismo funcional do gene de receptores androgênicos 

precisa ser melhor estudado. Pausova e colaboradores28 demonstraram que em 

adolescentes masculinos, mas não nos femininos, um baixo número de 

repetições-CAG na região de codificação do gene de receptores androgênicos 

está associado com maior adiposidade intra-abdominal e pressão arterial mais 

elevada, mas não com adiposidade externa abdominal (subcutânea), 

circunferência abdominal ou peso corporal. Maior modulação do tônus 

vasomotor simpático pode ser um dos mecanismos envolvidos com a 

associação destas duas condições. As adolescentes femininas apresentam 

maior quantidade de deposição de gordura subcutânea.28-31 Em nosso estudo, a 

correlação da CA com a deposição de gordura foi mais forte entre as mulheres, 

o que poderia explicar a ocorrência maior de correlação com gordura externa, 

apesar de também ter apresentado mais forte correlação da gordura externa em 

homens. Seria recomendável estudar o número de repetições CAG na região 

de codificação do gene de receptores androgênicos nesta população, na 

tentativa de explicar estes achados.  

 

Desfechos cardiovasculares: 

 

É reconhecido que a gordura intra-abdominal, mais que a subcutânea, 

exerce maior influência sobre a liberação hepática de ácidos graxos livres que, 

por sua vez, tem maior efeito em aumentar a pressão arterial, que o cérebro.32 
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O cérebro pode elevar a pressão arterial através de sinais aferentes vagais, 

aumentando a atividade simpático-adrenal.32-33 

Hayashi e colaboradores34 acompanharam uma coorte de 300 indivíduos 

normotensos durante 10 a 11 anos. Destes, 92 desenvolveram hipertensão 

arterial. Acúmulo de gordura abdominal, tanto visceral quanto subcutânea, foi 

maior nos hipertensos em relação aos que permaneceram normotensos. 

Sabemos que os adipócitos dos tecidos gordurosos têm reconhecido efeito 

endócrino, capaz de sintetizar e liberar vários compostos peptídicos e não 

peptídicos, particularmente a gordura visceral.35-36 Alguns destes, como a 

adiponectina e inibidor do ativador de plasminogênio, têm comprovada relação 

com a pressão arterial.24, 37 A adiponectina tem um efeito protetor e seus níveis 

são inversamente proporcionais a quantidade de gordura visceral24 e a CA.38 A 

adiponectina in vitro tem mostrado efeitos de melhora na função insulínica 

assim como proteção contra aterosclerose.32 Portanto, a função endócrina dos 

adipócitos pode ter um papel chave no risco de desenvolver hipertensão, 

principalmente, mas não exclusivamente relacionado com a gordura visceral. 

Em uma amostra de crianças de 10 a 14 anos de idade no Chipre,39 a 

circunferência abdominal foi melhor preditor de risco de doença cardiovascular 

do que o IMC. Aqueles com circunferência abdominal acima do percentil 75° 

apresentaram significativamente maior chance de ter pressão arterial alta, 

níveis de colesterol total elevados, lipoproteína de alta densidade baixa e níveis 

elevados de triglicerídeos.39 Na Itália, em uma amostra de crianças pré-púberes 

(3-11 anos), aquelas com circunferência abdominal acima do percentil 90° eram 
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mais prováveis (19%) para ter múltiplos fatores de risco (≥2), em comparação 

com as crianças com valores abaixo do percentil 90° (9,4%).40  

Utilizando os pontos de corte por idade em crianças e adolescentes para 

IMC e CA sugeridos por Katzmarzyk e colaboradores2 para risco de doença 

cardiovascular e dividindo os indivíduos em dois grupos, encontramos 

diferenças significativas para PAS e PAD, especialmente entre os indivíduos do 

sexo masculino, o que pode sugerir, mais uma vez, a interferência de 

mecanismos que envolvam os receptores androgênicos.28 Rubin e 

colaboradores38 relataram que em uma amostra de adolescentes normais e 

com sobrepeso, a circunferência abdominal foi superior ao IMC em termos de 

expressar os níveis de citocinas inflamatórias (TNF-alfa, IL-6 e resistina). 

Janssen e colaboradores32,41 encontraram em crianças mínima variação 

adicional do IMC e CA juntos, em comparação ao obtido pelo IMC ou CA 

isoladamente para risco de doença coronariana.  

Neste estudo não encontramos correlação da EmiC com CA, depósitos 

de gordura na tomografia computadorizada de abdômen, pressões arteriais, 

pontos de corte para síndrome metabólica, nem com os pontos de corte para 

risco de doença cardiovascular. Aumento de EmiC foi encontrado apenas nos 

indivíduos com PAS elevada (pontos de corte para pressão arterial sistólica 

baseada no sexo, idade e altura).9  

PAS elevada ocorreu em 51,2% dos indivíduos. Consideramos que 

possa estar relacionado com hipertensão do “avental-branco” (white-coat 
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hypertension), que ocorre de forma reativa diante do profissional médico.42-44 

Há controvérsia se hipertensão do avental-branco é apenas uma forma benigna 

de elevação reativa, ou caracteriza uma condição pré-doença hipertensiva.42 

Espessamento da camada médio-intimal das artérias carótidas tem sido 

descrito em hipertensão do avental-branco, no entanto menos que em 

hipertensão sustentada,44 justificando nossos achados. 

Espessamento da camada médio-intimal das artérias carótidas é relatado 

em muito estudos com pacientes obesos, com ou sem síndrome metabólica, 

caracterizando precocemente o desenvolvimento de doença cardiovascular em 

adultos jovens.45-48 No entanto não encontramos estes mesmos resultados em 

nosso estudo. Considerando que 22,7±2,6 anos foi a idade média em que os 

indivíduos desta coorte realizaram ultrassonografia, poderíamos especular que 

ainda fossem muito jovens para ter significativo espessamento das paredes das 

artérias carótidas e que estas diferenças poderão tornar-se progressivamente 

mais significativas. A maioria dos grandes estudos envolvendo EmiC em 

indivíduos com obesidade e síndrome metabólica avaliam esta condição após 

os 30 anos, correlacionando fortemente este parâmetro com risco para doença 

aterosclerótica.47,49 No entanto Fang e colaboradores45 publicaram em 2010 

estudo realizado na China com um pequeno grupo de crianças e adolescentes 

de 7 a 13 anos, onde houve diferença bem expressiva da EmiC entre os obesos 

(0,66mm) e os não obesos (0,38mm).  

Poderíamos especular que o motivo para não termos encontrado 

correlação entre a circunferência abdominal e EmiC, estivesse associado a 
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níveis de adiponectina na população desta coorte. Isto considerando que a 

circunferência abdominal apresentou correlação mais forte com a gordura 

subcutânea na tomografia abdominal, e sabendo que a gordura superficial 

mantém níveis mais altos de adiponectina que, por sua vez, tem efeito protetor 

para o aparecimento de alterações cardiovasculares.24, 32  

 

Síndrome Metabólica: 

 

De Ferranti e colaboradores7 definiram critérios para o diagnóstico de 

Síndrome Metabólica em crianças e adolescentes, análogos aos critérios ATP-

III para adultos. Esta definição parece bem aceita atualmente, tendo sido 

recentemente citada em publicação importante que avaliou os diferentes 

critérios em uma população de 2.624 adolescentes e foi considerada como o 

critério com a maior sensibilidade, sem perder a especificidade.50 Utilizando 

estes critérios identificamos 8,8% dos indivíduos desta coorte com SM em 

2006.  

Análises da população brasileira mostraram modificações nos hábitos 

alimentares e de atividade física.51-56 Com os índices de SM encontrado nesta 

população, associado aos parâmetros de risco cardiovascular já discutidos, 

especulamos se poderá influenciar negativamente em relação ao histórico de 

longevidade desta comunidade.  
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O grupo com SM apresentou CA em 1999 significativamente maior que o 

grupo que não desenvolveu SM, indicando que a CA nove anos antes já 

permitia estimar aquelas crianças e adolescentes que evoluiriam com SM. O 

IMC também foi diferente, mas não atingiu significância estatística . 

A circunferência abdominal é um elemento importantíssimo na triagem 

dos pacientes para síndrome metabólica, associada aos demais elementos que 

levam a este diagnóstico: níveis de triglicerídeos e colesterol LDL e HDL 

séricos, glicemia e pressão arterial. 

Muitos autores consideram o IMC como melhor parâmetro para avaliar e 

acompanhar os pacientes com SM,57-60 outros preferem a CA.3-4,38-39 ,61-63 Nosso 

estudo mostra que os dois parâmetros são bons e que se correlacionam 

fortemente um com o outro, no entanto a CA expressou melhor a evolução para 

SM. 

 

Limitações do estudo: 

 

Apesar das perdas de 29,3% em relação a coorte inicial assumimos que 

as características estudadas não foram diferentes entre os participantes e as 

perdas (Tabela III.1) e a diferença quanto a idade (1,1 anos) é irrelevante 

considerando que utilizamos o escore Z para todas as análises, o que 

uniformiza os indivíduos, independente de sua idade. Assim, entendemos a 

coorte como sendo representativa da população do estudo original.  



A rtigo  O riginalA rtigo  O riginalA rtigo  O riginalA rtigo  O riginal    

 

133

Entre as limitações de nosso estudo podemos destacar: a) a população 

que participou desta análise tinha características étnicas locais e peculiares, 

assim a generalização dos resultados pode ser limitada a populações de 

branco-caucasianos de origem européia, mais especificamente de origem 

italiana; b) para estudar as associações entre fatores de risco e eventos 

cardiovasculares utilizamos a pressão arterial e o ultrassom vascular. A 

medição da pressão arterial não teve um protocolo de comparação 

interobservador estabelecido. A medida da EmiC por ultrassonografia, foi 

realizada na parede posterior da artéria carótida comum, onde são 

consideradas mais confiáveis e menos difícil para a obtenção do que medições 

de EmiC na bifurcação carotídea ou na artéria carótida interna, mas também 

menos sensível para identificar modificações locais de aterosclerose.46,64 Em 

relação ao EmiC devemos considerar que o equipamento utilizado (do hospital 

local), era um equipamento com menos recursos do que os que estão em uso 

nos grandes centros, o que pode ter comprometido a definição da espessura da 

parede e os exames foram realizadas por apenas um experiente 

ultrassonografista em um único momento, não ocorrendo análises 

interobservador ou intraobservador. Entretanto, como utilizamos as médias da 

EmiC acreditamos que tenham uma boa confiabilidade. 
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CONCLUSÕES 

 

Os achados desta análise da coorte de adolescentes em Veranópolis 

indicam que a circunferência abdominal em crianças e adolescentes é 

extremamente útil na triagem de pacientes para síndrome metabólica e risco 

cardiovascular. A CA além de ser um parâmetro antropométrico de mais 

simples medição, exigindo menor custo de equipamentos, neste estudo foi 

melhor que o IMC, o que já havia sido relatado por outros autores.3-4, 38-39, 41, 61-

63, 65  

Como a CA nesta população esteve mais associada com gordura 

subcutânea do que visceral, e como os achados da EmiC não mostraram 

correlação, seria indicado avaliar o comportamento de citocinas pró-

inflamatórias e adiponectina para entender melhor os mecanismos 

fisiopatológicos destes achados.  

O estudo do número de repetições CAG na região de codificação do 

gene de receptores androgênicos, poderia trazer respostas sobre fatores 

genéticas que possam proteger esta população para serem longevos. 
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4 CONCLUSÕES 
 

 

O presente estudo permitiu concluir que: 

 

1. A circunferência abdominal apresenta uma íntima correlação com 

o índice de massa corporal, tornando-se um excelente marcador 

da presença de obesidade. 

2. A circunferência abdominal correlaciona-se fortemente com os 

acúmulos de gordura na tomografia computadorizada abdominal, 

tanto gordura subcutânea, quanto gordura visceral.  

3. O aumento da CA quando criança ou adolescente esteve 

fortemente associado com o acúmulo de gordura subcutânea 

observado na Tomografia Abdominal após 9 anos, mas não com 

acúmulo de gordura intra-abdominal.  

4. A CA e o IMC elevados estiveram associados ao aparecimento de 

níveis pressóricos elevados no adulto jovem, mas sem aumento 

da espessura da camada médio-intimal da artéria carótida.  
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5. A CA como criança ou adolescente esteve associada mais 

fortemente com a evolução para síndrome metabólica na vida 

adulta do que o IMC encontrado naquela época. 

6. Nossos resultados permitem concluir que a circunferência 

abdominal em crianças e adolescentes é um bom parâmetro para 

avaliar obesidade e síndrome metabólica, assim como risco de 

doença cardiovascular, sendo uma medida simples, possível de 

ser utilizada em triagem populacional de obesidade e síndrome 

metabólica. 
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ANEXO 1 – TERMO DE CONSENTIMENTO DE 1999 
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ANEXO 2 – TERMO DE CONSENTIMENTO DE 2006 
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ANEXO 3 – TERMO DE CONSENTIMENTO DE 2008 
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