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RESUMO 

 

 

SILVA VC. Análise dos fatores de risco para doença cardiovascular em 
crianças escolares de 5 a 9 anos procedentes de escolas públicas da região 
central da cidade de Fortaleza-Ceará-Brasil [Tese]. São Paulo: Faculdade de 
Medicina, Universidade de São Paulo, Brasil; 2017.  
 
JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: As doenças cardiovasculares (DCV) 
constituem uma importante causa de mortalidade em todo mundo, sendo a 
principal causa de morte e incapacidade no Brasil, determinando um impacto 
social, econômico e médico de grandes proporções. O desenvolvimento das 
DCV está correlacionado a vários fatores de risco desde os primeiros anos de 
vida, com expressão na vida adulta. As sementes da aterosclerose são 
semeadas muitas décadas antes da manifestação dos pontos finais clínicos. 
A espessura da média-intimal da carótida (EMIC) é relevante na avaliação da 
repercussão dos fatores de risco sobre a parede arterial. As condições 
precursoras dos distúrbios metabólicos e das alterações vasculares relativas 
à aterosclerose podem ser evitadas ou interrompidas se identificados e 
tratados a tempo. Com base nessa premissa, o presente trabalho tem como 
objetivo estudar a relação entre história e condições de vida, fatores de risco 
cardiovascular e espessura da média-intimal da carótida em crianças 
escolares de 5 a 9 anos, procedentes de escolas públicas da região central 
da cidade de Fortaleza – Ceará – Brasil. MÉTODOS: estudo transversal 
observacional com dados primários colhidos por formulário aplicado a uma 
amostra da população escolar de instituições públicas em crianças de 5 a 9 
anos da região central da cidade de Fortaleza, sorteadas aleatoriamente. 
Informações relacionadas às características sociodemográficas, dados 
antropométricos, medidas da pressão arterial, perfil metabólico, e avaliação 
da espessura da média-intimal da carótida pela ultrassonografia foram 
realizados. Para análises estatísticas, análises univariadas foram 
desenvolvidas por meio da comparação de proporções pelo Teste do Qui-
quadrado e pela seleção de variáveis independentes, para compor os 
modelos de regressão logística múltipla. RESULTADOS: Foram investigadas 
quinhentas crianças de 5-9 anos, sendo do sexo feminino 260 crianças (52%). 
A medida da EMIC teve média e desvio padrão para EMIC esquerda de 
0,42mm (±0,09) e para EMIC direita de 0,39mm (±0,07). Não houve diferenças 
significativas para os sexos. Houve associação estatisticamente significante e 
de forma crescente com a idade, sendo 5,02 vezes maior uma criança de 9 
anos ter a EMIC aumentada (IC95% = 1,95 – 12,88; p=0,001). A EMIC esteve 
associada significantemente com o nível de instrução materna baixo (OR = 
0,46; IC95% = 0,23 – 0,90), com hipertensão diastólica (OR = 7,61; IC95% = 
2,18 – 26,53), com sobrepeso/obesidade (OR = 4,81; IC95% = 2,50 – 9,24), 
com hipercolesterolemia (OR = 20,8; IC95% = 10,17 – 42,92), com níveis de 
PCR elevados (OR = 3,03; IC95% = 1,27 – 7,21) e insulina de jejum elevados 



 

(OR = 10,4; IC95% = 3,03 – 36,24). CONCLUSÕES: A aterosclerose 
subclínica já pode ser detectada em crianças pré-púberes de 5 a 9 anos que 
contenham fatores de risco para doença cardiovascular, indicando doença 
cardiovascular incipiente. A medida da EMIC pode fornecer um marcador 
confiável para a saúde vascular, associado a outros critérios de risco, 
evidenciando que, especialmente no grupo etário pediátrico, a avaliação do 
risco cardiovascular é benéfica. Considerando a progressão das alterações 
vasculares ao longo da vida, parece prudente para detectar sinais subclínicos 
de danos arteriais e aterosclerose muito cedo, e para aliviar a carga 
aterosclerótica com medidas preventivas. 
 
Descritores: Condições de saúde; Doenças crônicas; Doenças 
Cardiovasculares; Aterosclerose; Crescimento e desenvolvimento; 
Obesidade; Síndrome X Metabólica; Epigênese genética; Espessura media-
íntima da carótida; Ultrassonografia/métodos. 
 



 

ABSTRACT 

 

 

SILVA VC. Analysis of risk factors for cardiovascular disease in public 
schoolchildren aged 5 to 9 in the central region of the city of Fortaleza, Ceará, 
Brazil [Thesis]. São Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de São 
Paulo, Brasil; 2017.  
 
BACKGROUND AND OBJECTIVES: Cardiovascular diseases (CVD) are a 
major cause of death worldwide. They are main cause of death and disability 
in Brazil and thus have large social, economic and medical impact. The 
development of CVD is correlated with several risk factors from the first years 
of life, with expression in adult life. The seeds of atherosclerosis are sown 
many decades before the manifestation of clinical symptoms. The carotid 
intima-media thickness (cIMT) is relevant in assessing the manifestation of risk 
factors on the arterial wall. The precursor conditions of metabolic disorders 
and vascular changes related to atherosclerosis can be avoided or disrupted 
if identified and treated in time. Based on this premise, the objective of this 
study was to study the relationship between history and life conditions, 
cardiovascular risk factors, and carotid intima-media thickness in public 
schoolchildren, aged 5 to 9, in the central region of the city of Fortaleza, Ceará, 
Brazil. METHODS: an observational cross-sectional study with primary data 
collected by a form supplied to a sample of the school population of public 
institutions in the central region of Fortaleza. The children were randomly 
selected and information related to sociodemographic characteristics, 
anthropometric data, blood pressure measurements, metabolic profile, and 
assessment of the carotid-mediated intima-media thickness were collected. 
For statistical analyzes, univariate analyses were developed by comparing 
proportions through the Chi-square test and a selection of independent 
variables to compose the multiple logistic regression models. RESULTS: Five 
hundred children aged 5-9 years were enrolled, of whom 260 (52%) were 
female. The cIMT measure had a mean and standard deviation for left cIMT of 
0.42mm (± 0.09) and for right cIMT of 0.39mm (± 0.07). There were no 
significant differences for the sexes. There was a statistically significant and 
increasing association with age, with a 9-year-old child being 5.02 times more 
likely to have cIMT (95% CI = 1.95 - 12.88, p = 0.001). The cIMT was 
significantly associated with low maternal education (OR = 0.46, 95% CI = 
0.23-0.90), with diastolic hypertension (OR = 7.61, 95% CI = 2.18-26, 53), 
overweight/obesity (OR = 4.81, 95% CI = 2.50-9.24), hypercholesterolemia 
(OR = 20.8, 95% CI = 10.17 - 42.92), high levels of CRP (OR = 3.03, 95% CI 
= 1.27 - 7.21), and high-fasting insulin (OR = 10.4, 95% CI = 3.03-36.24). 
CONCLUSIONS: Subclinical atherosclerosis can already be detected in 
prepubertal children aged 5 to 9 years who have risk factors for cardiovascular 
disease, indicating incipient cardiovascular disease. The cIMT measure can 
provide a reliable marker for vascular health, associated with other risk criteria. 



 

The measure shows that, especially in the pediatric age group, cardiovascular 
risk assessment is beneficial. Given the progression of vascular changes 
throughout life, it seems prudent to detect subclinical signs of arterial damage 
and atherosclerosis very early and to relieve atherosclerotic burden with 
preventative measures. 
 
DESCRIPTORS: Health status; Chronic diseases; Cardiovascular diseases; 
Atherosclerosis; Growth and development; Obesity; Metabolic X Syndrome; 
Epigenesis/Genetic; Carotid Intima-media thickness; 
Ultrasonography/methods. 
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1  INTRODUÇÃO 

 

 

Ao longo das últimas décadas, estamos assistindo a uma mudança no 

perfil epidemiológico das doenças e, desde meados dos anos 1960, muitos 

países em todo mundo, incluindo o Brasil, apresentaram modificações 

importantes no perfil das doenças e da mortalidade da população. Os 

processos de modernização, industrialização e massificação da tecnologia 

vêm transformando os hábitos populacionais, com impactos significativos no 

processo saúde-doença.  As doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) 

vêm se tornando uma epidemia mundial. O envelhecimento da população, o 

aumento de hábitos não saudáveis e sedentarismo, a predominância de 

hábitos alimentares inadequados, a evolução da Medicina com tratamento, 

prevenção e controle de doenças infectocontagiosas são alguns dos fatores 

que podem explicar essas mudanças.1-4 

Segundo a Organização Mundial da Saúde, as Doenças 

Cardiovasculares (DCV) são a causa primeira de morte em todo o mundo: 

mais pessoas morrem anualmente de doenças cardiovasculares do que de 

qualquer outra causa. Dados de setembro de 2016 estimam que 17,5 milhões 

de pessoas morreram de doenças cardiovasculares, o que representa 31% 

de todas as mortes mundiais.5 Mais de três quartos das mortes por DCV 

ocorrem em países de baixa e média renda, e estima-se que, até 2020, a 

prevalência de DCV aumentará acima de 100% em países de baixo e médio 

rendimentos. A previsão é que, em 2030, mais de 23 milhões de pessoas 

morram anualmente de doenças cardiovasculares.5 

Seguindo essa tendência mundial, no Brasil, em 2013, as DCNT foram 

a causa de, aproximadamente, 72,6% das mortes6 e as DCV constituem um 

dos principais problemas de saúde pública, estando entre uma das dez 

principais causas de morte, seguidas pelo câncer, por doenças respiratórias 

e por diabetes.7 A prevalência elevada de DCV e sua associação com fatores 
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de risco vêm contribuindo para o aumento da morbidade e mortalidade em 

vários Estados do Brasil.7 

Na região das Américas, a situação é alarmante, o que levou a 

Organização Pan-Americana de Saúde (OPAS) a elaborar um Plano de Ação 

com metas de prevenção e controle das DCNT até o ano de 2019.8 No Brasil, 

em 2011, foi lançado, também, o Plano de Ações estratégicas para 

Enfrentamento das DCNT de 2011-2022. Esse plano tem como metas 

principais promoção, prevenção e assistência para as quatro principais DCNT 

(DCV, câncer, diabetes e doenças respiratórias crônicas).9 A prevenção 

dessas doenças constitui o melhor método para minimizar seus efeitos. Assim, 

conhecer melhor os fatores de risco e as causas dessas doenças é essencial 

para seu controle. 

Há evidências de que as doenças cardiovasculares que se manifestam 

mais frequentemente na fase adulta da vida podem iniciar ainda na 

adolescência, na infância, e, até mesmo, no intraútero. A importância dos 

primeiros anos de vida para saúde do indivíduo vem sendo avaliado e 

aprofundado a partir de pesquisas da influência de diferentes fatores de risco 

e de proteção que possam determinar os caminhos que ditem toda a história 

do indivíduo em suas respostas metabólicas, fisiológicas e emocionais.10 

A exposição aos riscos cardiovasculares que se iniciam precocemente 

na vida aparece e, posteriormente, como um problema clínico da idade adulta. 

Este conhecimento está levando a uma profunda mudança na compreensão 

sobre as origens do desenvolvimento das doenças como hipertensão arterial, 

dislipidemia, diabetes melittus, síndrome metabólica, dentre outras doenças 

crônicas, e gerando uma atenção direcionada em como os diferentes fatores 

de risco e proteção influenciam os caminhos que levam à saúde ideal ao longo 

da vida.10,11 

A DCV tem, em sua gênese, a característica de ser uma soma de 

múltiplos fatores que interagem entre si e ampliam-se em proporcionalidade 

maior quando há a presença de mais de um desses fatores. Mecanismos 

epigenéticos, influências no pré-natal, pós-natal, existência de obesidade, 
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sedentarismo, hipertensão, hábito de fumar e alimentação inadequada agem 

diretamente ou indiretamente no processo da doença aterosclerótica.10,11 

O aumento da expectativa de vida para as crianças que vêm nascendo 

traz à tona a preocupação com o quadro que se faz presente atualmente no 

cenário mundial: temos cada vez mais crianças expostas aos fatores de risco 

cardiovascular muito precocemente e potencialmente sujeitas ao 

desenvolvimento de diversas complicações clínico-metabólicas que se 

perpetuam na vida adulta. E a expectativa já para os nascidos nos primeiros 

anos deste século é de projeção para viver 100 anos. Então, o grande desafio 

para Pediatria passa a ser o olhar no futuro, com a ação no presente: como 

prevenir as doenças crônicas do adulto cuidando na infância de suas causas 

e evitando que elas criem raízes permanentes.12,13 

Embora a conexão entre as exposições precoces e o desenvolvimento 

doença crônica no adulto tenha se tornando mais compreendida, a eficácia e 

adequação dos diferentes tipos de intervenção precoce está apenas 

começando a ser elucidado. O conceito dos “Primeiros Mil Dias” vem trazendo 

a ideia de atuar na promoção de ações que garantam a saúde da criança, 

visando a uma vida saudável e produtiva no futuro.12 É cada vez mais evidente 

que as intervenções que têm o potencial de prevenir doenças crônicas, bem 

como promover a saúde do adulto, devem iniciar no início da vida e serem 

abordadas desde o intraútero, na infância e, até mesmo, na adolescência, o 

que pode influenciar a trajetória da saúde de um indivíduo ao longo da 

vida.12,13 

É necessário, portanto, estudar a influência dos fatores de risco 

cardiovasculares para a prevenção dessas doenças desde a infância. Estudos 

em populações de crianças e jovens podem tornar-se importantes preditores 

de saúde presente e futura, implicando em reconhecimento e tratamento 

precoce, assim como orientadores de ações de prevenção de danos e 

agravos tardios evitáveis.  

Valorizando a necessidade de investigação que vise conhecer melhor a 

associação de fatores risco para DCV em crianças nas mais diversas Regiões 

do país, esse estudo tem como justificativa contribuir tanto para conhecer a 
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situação epidemiológica local em Fortaleza, Ceará, quanto para somar 

conhecimento a alguns estudos que já vêm sendo realizados no Brasil a 

respeito desse assunto. Espera-se que os resultados desse estudo possam 

esclarecer melhor as implicações e manifestações dos fatores de risco para 

doença crônica na infância e, também, contribuir para ações políticas de 

saúde pública e intervenções que promovam o desenvolvimento da saúde da 

criança. 
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2.1  As origens desenvolvimentistas da saúde e da doenças 

 

As origens desenvolvimentistas da saúde e da doença (Developemental 

Origins of Health and Disease – DoHAD) são um ramo da ciência que vem 

estudando a origem do surgimento de doenças crônicas ao longo da vida.14 

Não se sabe ao certo desde quando vem o conceito de que a vida antes do 

nascimento tem um impacto tão grandioso sobre a saúde na longevidade, 

ainda que Hipócrates, em seu tratado 27 sobre a natureza da criança, 

afirmasse: “Agora é exatamente da mesma forma que a criança dentro do 

útero de sua mãe, sob a condição de saúde da mãe que depende a condição 

de saúde do filho”.14 

Kermack et al., na década de 1930, deram um primeiro passo para ideia 

do conceito DoHAD, quando estudavam as taxas de mortalidade na Inglaterra 

e na Suécia, e foram associadas condições de pobreza na infância à 

mortalidade prematura na vida adulta.15 Os resultados encontrados nesse 

estudo foram consistentes com a hipótese de que o fator mais importante do 

ponto de vista da saúde do indivíduo durante toda a sua vida é o seu ambiente 

até a idade de até 15 anos e que as melhores condições em idades 

posteriores têm pouco efeito direto na saúde do indivíduo adulto. As melhores 

condições mostraram ter produzido resultados benéficos principalmente por 

meio da sua ação nas crianças, sugerindo que a mortalidade depende, em 

grande parte, da melhora da saúde materna.15 

Posteriormente, Ravelli et al., no ano de 1976, estudaram uma coorte 

histórica em que avaliaram 300.000 homens de 19 anos filhos de mulheres 

expostas à fome holandesa no período de cerco militar à Holanda durante a 

Segunda Guerra Mundial. Eles observaram que a obesidade subsequente do 

concepto dependia do período de exposição em que a gestante se encontrava 

na gravidez. Durante o último trimestre da gestação e nos primeiros meses de 
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vida, a exposição gerou taxas mais baixas de obesidade. Já a privação 

nutricional na primeira metade da gestação resultou em taxas de obesidade 

significativamente maiores. Esses resultados sugeriram ser determinados 

tanto pelo período crítico do desenvolvimento da celularidade do tecido 

adiposo quanto pela diferenciação dos centros hipotalâmicos que regulam a 

ingestão de alimento, respectivamente.16 

Em 1977, na Noruega, Forsdahl percebeu que existiam variações 

importantes nas taxas de mortalidade por doença aterosclerótica, que não se 

explicavam por diferenças socioeconômicas no padrão de vida daquelas 

pessoas.17 Ele foi buscar as diferenças no passado, vendo que as regiões que 

tinham maior mortalidade por doença cardíaca coronariana (DCC) eram as 

mesmas em que cerca de 50 a 70 anos antes havia ocorrido altas taxa de 

mortalidade infantil, sugerindo que a grande pobreza na infância e 

adolescência seguida de prosperidade era um fator de risco importante para 

DCC, demonstrando a relevância das condições de saúde no ambiente pré-

natal e primeiros anos de vida.17 

O termo programação fetal foi trazido, pela primeira vez, em uma série 

de estudos realizados por Dörner et al. nos anos de 1975, 1977,1978. O termo 

“progammierung” foi proposto para descrever, por meio de observação 

ecológica em estudos alemães, a ideia de atuação do meio ambiente durante 

os períodos de organização pré-natal e pós-natal no processamento de 

doenças tardias durante a vida do indivíduo.18 Posteriormente, Alan Lucas 

trouxe estudos com o conceito de “programing”, que seria um processo mais 

geral por meio do qual um estímulo ou insulto num período crítico de 

desenvolvimento teria uma importância duradoura ou ao longo da vida capaz 

de ''programar'' a longo prazo ou a estrutura do tempo de vida ou a função do 

organismo.19 

Na década de 1980, Wadsworth et al. relataram uma associação inversa 

do peso ao nascer, classe social dos pais, e a pressão arterial sistólica em 

homens e mulheres jovens.20 Paralelamente, Gennser et al. mostraram que o 

baixo peso ao nascer estava associado ao risco de hipertensão arterial. Foi 

um estudo retrospectivo, acontecido antes da era da ultrassonografia para 
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avaliar a idade gestacional. No entanto, os dados sugeriram que aqueles 

nascidos pequenos para idade gestacional estavam em risco de hipertensão 

arterial no início da vida adulta. Nascer pequeno para idade gestacional 

poderia ser um preditor de pressão arterial elevada na vida adulta.21 

Em 1986, o trabalho pioneiro de David Barker avaliou a correlação entre 

mortalidade infantil, nutrição em fases precoces e condições adversas do 

ambiente com o risco de doença coronariana na vida adulta. Barker et al., em 

estudos realizados na população da Inglaterra e País de Gales, observaram 

que as regiões nas quais tiveram as maiores taxas de mortalidade infantil no 

início do século XX também tiveram as maiores taxas de mortalidade doença 

cardíaca isquêmica, estando fortemente correlacionadas à mortalidade 

neonatal e pós-neonatal.22 Avaliando as causas dos óbitos infantis, 

observaram que grande parte, decorriam da carência nutricional materna 

durante a gestação e lactação, fazendo com que as crianças tivessem baixo 

peso e mais óbitos acontecessem. Essas observações levaram à hipótese de 

que crianças nascidas de baixo peso estariam mais propensas a apresentar 

alterações biológicas que levariam ao risco de doença na vida adulta.22 

Barker et al. deram prosseguimento aos estudos epidemiológicos que 

evidenciavam associação entre eventos acontecidos no início da vida com 

consequências à saúde na vida adulta. Estudos realizados em homens 

nascidos em Sheffield e Hertfordshire mostraram uma correlação inversa 

entre pressão arterial sistólica versus peso ao nascimento e entre morte por 

doença isquêmica cardíaca na fase adulta versus crianças com baixo peso ao 

nascer. A associação foi independente da idade gestacional, e, portanto, 

consideraram ser atribuídas à redução do crescimento fetal.23 

Em um estudo subsequente, também em Hertfordshire, na Inglaterra, 

buscou-se avaliar a hipótese de que influências ambientais, que prejudicam o 

crescimento no início da vida, pudessem ser fator de risco para doença 

cardíaca isquêmica no adulto. Assim, estudaram-se homens nascido entre 

1911-1930, com pesos de infância registrados e que tivessem sido 

amamentados. Observaram que aqueles nascidos com menor peso e aqueles 

que tinham baixo peso para idade em um ano tiveram também as mais altas 
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taxas de mortalidade por cardiopatia isquêmica.24 Concluíram que os 

processos ligados ao crescimento pré-natal ou pós-natal precoce 

influenciavam o risco de doença cardíaca no futuro.24 Também realizaram o 

estudo em mulheres, que demonstrou que as relações entre doença 

cardiovascular e peso ao nascer são semelhantes em homens e mulheres.25 

Outros estudos também constataram que o peso ao nascer e o risco de 

doença cardiovascular também estava inversamente associado à doença 

cardíaca coronariana como também para acidente vascular cerebral, ajustado 

para nível socioeconômico na infância ou para estilo de vida no adulto.26-28 

Assim sendo, a hipótese de Barker (“Fetal Origins Hypothesis”) de que 

o crescimento fetal e infantil precário seria seguido por um alto risco de 

doença cardíaca isquêmica no adulto, deu origem à hipótese FOAD - “Origens 

Fetais das Doenças do Adulto” de que a desnutrição durante a gestação 

mudaria e reprogramaria permanentemente a estrutura, a função e o 

metabolismo do corpo de uma forma que aumentasse os riscos de doenças 

coronarianas na vida adulta.25 

A teoria foi muito questionada e a literatura dispões de muitos estudos 

que procuram a explicação causa-efeito. A ideia de que a nutrição em janelas 

críticas no início da vida poderia influenciar ou “programar” o desenvolvimento 

a longo prazo modificou a visão de associação saúde-doença. A “hipótese do 

genótipo poupador” lançada nos anos de 1960, por Neel29, propondo seleção 

pelos aspectos genéticos, já não seria mais capaz de explicar isoladamente 

os achados, pois as evidências demonstravam que efeitos genéticos isolados 

sem ação do meio ambiente não explicavam exclusivamente as relações 

encontradas. Surgiu, então, a “hipótese do fenótipo poupador” (thrifty 

pnehotype hypothesis), que trouxe o conceito de que a adaptação fetal ao 

ambiente intrauterino adverso acontece a fim de que seja garantida sua 

sobrevivência, gerando consequências metabólicas e funcionais persistentes 

posteriormente.30,31 Porém, ainda assim, não se havia chegado a uma teoria 

que explicasse com mais consistência os fenômenos encontrados. 

Ao final da década de 1980 e início da década de 1990, houve uma 

ampliação dos estudos experimentais, mudança da visão centralizada do 
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aspecto genético do desenvolvimento das doenças e continuaram as 

investigações dos mecanismos biológicos subjacentes às constatações 

estudadas. As observações de David Barker desencadearam um 

renascimento na fisiologia fetal integrativa, numa época em que a visão 

genética do programa de desenvolvimento e as prováveis origens da doença 

crônica, como sendo uma combinação de predisposição genética e estilo de 

vida adulto insalubre, estavam se tornando predominantes.14 

Diversos estudos epidemiológicos em todo mundo surgiram 

demostrando as associações entre condições pré-natais e pós-natais sendo 

preditoras de doenças na vida adulta. Estudos reiteraram a relação entre peso 

ao nascer, e aumento de doença coronariana e acidente vascular cerebral.28 

Outros passaram a demonstrar correlação entre o padrão de crescimento no 

princípio da vida intrauterina e pós-natal, e risco de hipertensão, obesidade, 

resistência insulínica e diabetes do tipo 2 na vida adulta.26-28 

A primeira reunião internacional dos pesquisadores envolvidos nas 

“Origens Fetais das Doenças do Adulto” (FOAD), que depois avança para 

teoria “Origens Desenvolvimentistas da Saúde e da Doença” - DOHaD, foi 

realizada em Mumbai, na Índia, em fevereiro de 2001.14 Vieram à tona as 

implicações do conceito DOHaD para as DCNT e a preocupação em nível de 

saúde pública internacional com a saúde e nutrição de gestantes e crianças 

nos seus primeiros mil dias de vida, programa lançado pela Organização das 

Nações Unidas em 2010.14 A abordagem da visão preventiva de DCNT foi 

lançada como princípio fundamental de cuidados à saúde iniciando com a 

saúde materna, desde a preconcepção, cuidados pré-natais e pós-natais, 

nutrição materna, nutrição infantil, na promoção de uma vida saudável.14 E 

continuaram-se, ainda com mais intensidade, os estudos da área.  

Para avaliar a importância dos processos de desenvolvimento na gênese 

da doença crônica, foram continuados os estudos para analisar o impacto do 

crescimento fetal, nascimento e durante a infância. Em um estudo realizado 

em uma coorte longitudinal de 13.517 homens e mulheres, encontrou-se que 

o tamanho corporal pequeno ao nascimento e durante a infância, seguido de 

ganho acelerado de peso, tem grande efeito sobre a incidência de doença 
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coronariana, diabetes tipo 2 e hipertensão32, demonstrando a possibilidade de 

um crescimento compensatório associada ao fenômeno biológico da 

plasticidade do desenvolvimento.32 

A visão que se tem diante dessa realidade é que a maioria das doenças 

crônicas mais comuns do adulto e que mais pressionam o sistema de saúde 

tem sua origem na fase gestacional e pediátrica, e, não obstante o problema 

seja identificado nas fases tardias da vida, ele tem fincado suas origens no 

período intraútero e nos primeiros anos da vida do indivíduo.10 

McEniry, em 201311, realizou uma revisão sistemática de 1.141 estudos 

empíricos para identificar pesquisas populacionais e comunitárias, 

principalmente em países de baixa e média renda (China, Costa Rica, México, 

Porto Rico, Brasil, dentre outros), que analisassem as associações entre 

condições de vida pré-natal e na infância, e a saúde do adulto. A revisão 

demonstrou fortes associações entre: exposição adversa intraútero/infância 

precoce e doença cardíaca e diabetes em adultos; má nutrição na infância e 

diabetes; saúde infantil precária e doenças crônicas na ciada adulta; baixo 

nível socioeconômico na infância e mortalidade no adulto, dentre outros. Em 

vários casos, a associação se manteve forte mesmo depois de controlar os 

fatores socioeconômicos e o estilo de vida do adulto.11 Esses estudos 

reforçam, em certa medida, a importância do ambiente no início da vida 

refletindo na saúde em idades avançadas, embora os fenômenos biológicos 

subjacentes ainda sejam mal compreendidos. 

A ideia é que a influência da exposição ambiental adversa, nutrição 

materna inadequada, níveis de estresse intraútero e pós-natal imediato 

seriam capazes de reprogramar o fenótipo, levando à possibilidade de gerar 

doenças no futuro do indivíduo na idade adulta. Essa nova programação 

neuro-endócrino-metabólica vem das influências ambientais transitórias sobre 

a regulação genética causando um efeito de desregulação do genoma, de 

forma duradoura, mas que não envolve uma mudança na sequência do 

DNA.33-36 

Os mecanismos mais amplamente aceitos subjacentes a essas relações 

são os da programação fetal por estímulos nutricionais, exposição a tóxicos, 
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excesso de exposição a glicocorticoides fetais, dentre outros.33,34 Sugere-se 

que o feto faça adaptações fisiológicas em resposta a mudanças em seu 

ambiente para se preparar para a vida pós-natal. Estas alterações podem 

incluir a modificação epigenética da expressão gênica e não são claros neste 

momento se algum desses efeitos pode ser revertido após o nascimento.33.34 

A Epigenética refere-se a essas alterações na função do gene que não 

alteram sua estrutura subjacente, mas que podem ter expressividades 

diferentes. Exposições ambientais que ocorrem ao longo da vida do indivíduo, 

desde intraútero até a velhice podem afetar a forma com que os genes 

funcionam, sem alterar a sequência do genoma.37 As variações fenotípicas 

são consideradas antecipatórias de condições posteriores e são denominadas 

"resposta adaptativa preditiva", com a expectativa de um benefício futuro 

(aptidão).36,38 

Os padrões epigenéticos são passíveis de modificações pela influência 

do meio ambiente, gerando mudanças fenotípicas permanentes que podem 

ser transmitidas inclusive aos descendentes.35,36 Os mecanismos de 

adaptação são desenvolvidos pelo feto em formação, que, frente a um 

ambiente inóspito, promove alterações epigenéticas essenciais para sua 

sobrevivência naquele período, com mudanças na fisiologia sanguínea, 

crescimento muscular, desenvolvimento de órgãos como rins, fígado, 

pâncreas.35,36 

Assim, ocorrem modificações no metabolismo fetal, que altera 

organismo no sentido de adaptá-lo a um menor aporte calórico-proteico ou 

nível de estresse mais elevado e isso, consequentemente, compromete o 

desenvolvimento de vários órgãos35,36,39, gerando o desenvolvimento de uma 

estrutura somática permanente ou o estabelecimento de um sistema 

fisiológico por um estímulo ou insulto precoce operando em um período 

sensível, resultando em consequências de longo prazo para a função 

metabólica.36,39,40 Após o nascimento, reestabelecida a nutrição normal 

extraútero e em um ambiente menos estressor, aquela nova programação 

metabólica leva o indivíduo à incapacidade de adaptação às novas ofertas 

nutricionais. Isso faz com que o ganho de peso seja mais acelerado; a função 
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de órgãos como pâncreas e fígado seja insuficiente, e isso predispõe 

obesidade, diabetes, hipertensão arterial, dislipidemias, apresentando maior 

risco de DCV.36,39-41 

A epigenética afeta a forma como os genes se expressam e se são 

ligados e desligados de forma reversível.37,38 Esses mecanismos regulam sua 

expressão, tornando possível o funcionamento de forma diferente em tecidos 

diferentes, assim, permitindo uma forma mais “flexível” de cada indivíduo 

responder ao meio ambiente. A plasticidade de desenvolvimento, por meio do 

qual fenótipos alternativos são gerados a partir de um genótipo específico, 

ajustando o programa de desenvolvimento em resposta a sinais ambientais 

persistentes.34,37,38,42 Então, ele permite que o organismo responda ao 

ambiente circundante, especialmente durante o desenvolvimento precoce, 

quando as células estão se diferenciando e tecidos estão se desenvolvendo.  

A plasticidade fenotípica é a capacidade de um único genótipo produzir 

mais de uma forma alternativa de morfologia, estado fisiológico e/ou 

comportamento em resposta a condições ambientais.43 Essa plasticidade é 

baseada em modificações de vias moleculares levando ao controle da 

expressão gênica e à indução de fenótipos específicos, mas sem a 

modificação da sequência e estrutura do DNA.41,44 O conjunto de 

modificações epigenéticas, denominado epigenoma, é característico ao tipo 

celular e é formado por reações como: metilação do DNA, modificação 

covalente de histonas e modificações do RNA mensageiro (RNAm), dentre 

outras que ainda estão em estudo.41,44 

Algumas modificações epigenéticas podem ser passadas de uma 

geração de células para a próxima. Um disruptor endócrino, por exemplo, que 

modifica o epigenoma de uma célula somática, pode promover a doença no 

indivíduo exposto, mas não ser transmitido para a próxima geração.36,41,45,46 

No caso de um tóxico modificar o epigenoma da linha germinal 

permanentemente, então a doença promovida pode ser transmitida de forma 

transgeracional.36,41,45,46  

Os processos epigenéticos que estão envolvidos nesses efeitos são 

direcionados a regiões de genes específicos em tecidos específicos. Tal 
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controle fino da expressão gênica sugere que os mecanismos possam estar 

relacionados a uma evolução adaptativa, em vez de representarem 

simplesmente efeitos extremos à perturbação do ambiente, induzindo uma 

mudança fenotípica nas gerações para além da gravidez imediata.36,41,45,46 

Em muitos casos, eles podem não ser aparentes durante um período 

latente, que pode durar de meses a anos ou décadas para se manifestarem. 

Assim, cada indivíduo tem um genoma, mas manterá múltiplos epigenomas. 

A capacidade de responder às condições ambientais pode ser evolutivamente 

vantajosa, permitindo o ajuste fino da expressão gênica por meio da 

epigenética.36,41,45,46 

Essa relação é a base do fenômeno DOHaD, e a inevitável associação 

entre as respostas adaptativas imediatas e preditivas melhor modeliza as 

relações originais saúde-doença. No entanto, algumas pesquisas indicam 

também que alterações epigenéticas pós-natal e, na primeira infância, com 

exposições ao desequilíbrio nutricional e a substâncias químicas do meio 

ambiente, podem desempenhar um papel importante também no 

aparecimento das DCV na idade adulta. Existe um consenso crescente de que 

esta associação é mais ampla do que a de um crescimento precoce alterado. 

De fato, as relações entre o estado materno e alterações fenotípicas 

posteriores de relevância fisiopatológica podem ser independentes do peso 

ao nascer.37,38,47-49 

Dessa forma, há muito a ser estudado para entender melhor os 

mecanismos causais das restrições de crescimento precoce à saúde de 

adultos. Ao mesmo tempo em que alguns dados justificam claramente que a 

privação nutricional no útero transmite alterações epigenéticas que causam 

perfis lipídicos aterogênicos, as pesquisas disponíveis ainda são ambíguas. 

Os cientistas que estudam DOHAD ainda estão longe de um consenso real 

quanto aos mecanismos precisos que explicam a relação entre o crescimento 

intraútero e as doenças crônicas.50-54 

Revisões avaliando vários estudos com associações empíricas entre 

baixo peso ao nascer e obesidade tardia revelaram que a evidência é 

inconclusiva na maioria dos estudos publicados.55 Alguns estudos não 
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encontraram associações entre marcadores perinatais e riscos futuros, 

apresentando resultados inconsistentes com a hipótese original de 

Barker.47,50-63 Outros estudos demonstraram que a epidemia de obesidade, 

resultando em mais mulheres obesas, antes e durante a gravidez, poderia 

gerar descendentes com peso de nascimento mais altos e mais gordura 

corporal, e realizar um aumento do risco de obesidade mais tarde na vida.64 

Aspectos vinculados à exposição precoce a ambientes adversos são 

peças-chave para a explicação dos acontecimentos futuros, porém, embora 

mais 30 anos já tenham se passado desde o início das primeiras publicações, 

muitas questões ainda precisam ser respondidas. Atualmente, umas das 

maiores importâncias na clínica pediátrica é reconhecer qual a importância 

real do ambiente na susceptibilidade às doenças crônicas futuras.  

Embora a conexão entre as primeiras experiências e as exposições e o 

desenvolvimento da doença crônica do adulto esteja se tornando mais bem 

compreendida, a eficácia e a adequação de diferentes tipos de intervenção 

precoce estão apenas começando a ser esclarecidas. No entanto, é cada vez 

mais evidente que as intervenções que têm o potencial de prevenir doenças 

crônicas, bem como, aumentar a saúde dos adultos, podem precisar começar 

cedo na vida, de modo que a abordagem dos fatores de risco e proteção na 

infância e adolescência podem influenciar o indivíduo em sua trajetória de 

saúde ao longo da vida.10 

Cada vez mais, se aponta para o papel relevante do pediatra para 

reconhecer, influenciar e redirecionar essas trajetórias de saúde em 

desenvolvimento, reforçando comportamentos positivos, fornecendo apoio 

psicossocial, respondendo a fatores de risco e alertas com intervenções, e 

desempenhando um papel ativo na prevenção de doenças que poderiam se 

revelar debilitantes ou letais na vida adulta.10 

 

 

 

 



2 Revisão Bibliográfica  17 

 

2.2  O pediatra e a doença cardiovascular no adulto 

 

As doenças cardiovasculares (DCV) constituem uma importante causa 

de mortalidade em todo mundo, se alastrando tanto por países desenvolvidos 

como nos países em desenvolvimento. É a principal causa de morte e 

incapacidade no Brasil, determinando um impacto social, econômico e médico 

de grandes proporções.1.2,65 

Como relatado anteriormente, existem evidências científicas associando 

o estado de nutrição ao nascer a um conjunto de patologias expressando-se 

ao longo da vida, em idades variáveis, como é o caso da obesidade, da 

hipertensão, de dislipidemias e da diabetes de tipo 2 (DM2).66-69 Embora se 

tenham registado evoluções importantes no conhecimento dos mecanismos 

etiopatogênicos que explicam tanto a programação fetal de doenças do adulto 

quanto a origem pediátrica da patologia aterosclerótica, não existe um 

consenso o sobre o tema, havendo ainda muitos mecanismos fisiopatológicos 

por esclarecer.70 

Então, muitos estudos epidemiológicos sugerem a existência de uma 

associação entre fatores maternos, pré-natais e pós-natais imediatos à DCV. 

Todavia, o desenvolvimento das DCV está correlacionado também a vários 

fatores de risco desde os primeiros anos de vida, com expressão na vida 

adulta. Dentre os principais, têm-se história familiar, obesidade, dislipidemia, 

hipertensão arterial, resistência insulínica, sedentarismo, erro alimentar, 

estresse emocional e desigualdades socioeconômicas.71-76 A compreensão 

de que existe uma complexa rede de fatores de risco cardiovasculares inter-

relacionados faz com que seja cada vez mais necessário aprofundar o 

conhecimento e as ações necessárias para contenção dos riscos.  

O pediatra pode desempenhar importantes funções na abordagem dos 

antecedentes causadores das DCV futuras. Em sua função como clínico, pode 

reconhecer, desde cedo, os riscos que comprometem a saúde futura da 

criança, intervindo para redução de fatores correlacionados à DCV, que, 

geralmente, são multifatoriais e não estão isolados.71,76,77 Eles, geralmente, 

tendem a se agregar, e, constantemente, são vistos em associação, 
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aumentando a probabilidade de eventos cardiovasculares.77 O 

reconhecimento da ocorrência de lesões vasculares muito precoces sublinha 

a necessidade de uma intervenção preventiva logo desde a vida fetal e 

primeira infância. 

É importante que os pediatras estejam conscientes e reconheçam os 

riscos passíveis de intervenção. Os pediatras em geral terão de adquirir os 

conhecimentos e as habilidades para se sentirem confortáveis com a 

prescrição de novos medicamentos para a faixa etária pediátrica que antes só 

eram usados em adultos. Embora há alguns anos existam diretrizes clínicas 

pediátricas com recomendações de triagem para algumas patologias, como 

hipertensão, dislipidemia, DM2; essas triagens ainda não são práticas comum 

em Pediatria em geral.10 

À medida que a população de crianças e jovens com fatores de risco 

para síndrome metabólica – hipertensão, dislipidemia e DM2 – aumenta como 

resultado da epidemia de obesidade, a rotina pediátrica terá que identificar, 

diagnosticar e tratar essas condições nos cuidados primários. Programas de 

educação médica contínua terão que fornecer conhecimento e treinamento 

clínico no manejo dessas condições, e os pediatras devem estar confortáveis 

tratando crianças e jovens com múltiplas doenças cardiovasculares.10,78 

 

 

2.3  Obesidade infantil 

 

Em todo o mundo, o excesso de peso e a obesidade mais do que 

duplicou desde a década de 1980. Em 2014, em todo mundo, mais de 1,9 

bilhão de adultos, com 18 anos ou mais, estavam acima do peso e, destes, 

mais de 600 milhões eram obesos. Cerca de 42 milhões de crianças com 

menos de 5 anos de idade estavam acima do peso ou obesos em 2013.79-81 

Atualmente, mais de um terço das crianças de 5 a 9 anos; um quinto dos 

adolescentes e mais da metade dos adultos em todo o mundo está com 

excesso de peso.79-82 No Brasil, a faixa etária entre 5 e 9 anos, somando-se 

sobrepeso e obesidade, chegou a 34,8%.83 
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A maior parte da população mundial vive em países em que o excesso 

de peso e a obesidade mata mais pessoas do que o baixo peso. É a doença 

nutricional pediátrica com maior prevalência em nível mundial, atingindo 

países desenvolvidos e em desenvolvimento.80,81 

A obesidade está se tornando a doença mais importante do mundo 

moderno, tanto por sua prevalência aumentar progressivamente a cada ano, 

tornando-se uma epidemia mundial, quanto pelo fato de impactar diretamente 

na saúde do indivíduo em geral. As complicações metabólicas da obesidade 

infantil são cada vez mais presentes e, mesmo silenciosas, aumentam o risco 

de desenvolvimento de doenças cardiovasculares na fase adulta.84 

Na infância e na adolescência, o excesso de peso corporal e a obesidade 

têm sido amplamente caracterizados como um dos principais fatores de risco 

para DCV.85-87 As complicações e os problemas associados à obesidade 

iniciada na infância são agravadas pelo tempo em que essa criança estará 

exposta, geralmente desde idade precoce. O excesso de peso na 

adolescência possui clara associação com o excesso de peso quando adulto, 

e também com o surgimento de DCV.86,88-90 De fato, a obesidade é um fator 

de risco independente para DCV.86 

O uso de serviços de saúde e os custos médicos associados à 

obesidade e a doenças relacionadas aumentam continuamente.91 A 

obesidade está associada a um risco aumentado de morbidade e mortalidade, 

bem como, à redução da esperança de vida. Assim, o excesso de peso e a 

obesidade representam um grande fardo econômico para o sistema de saúde 

brasileiro e para a sociedade.91 

Há, ainda, as mudanças profundas ocorridas nos hábitos de vida da 

população em geral, no que se refere a uma alimentação excessiva em 

gordura saturada, bebidas hipercalóricas e vida sedentária, incrementaram 

ainda mais os índices de sobrepeso e obesidade, e suas consequentes 

comorbidades, ou seja, as doenças cardiovasculares isquêmicas e o DM2.89,90 

Com o aumento da obesidade infantil, também aumentam os agravos e 

riscos de doenças associadas à obesidade, como dislipidemias, hipertensão 

arterial sistêmica, doenças coronarianas, diabetes, alguns tipos de cânceres, 
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dentre outras.86,92-94 Além de um perfil metabólico alterado, uma variedade de 

adaptações/alterações na estrutura cardíaca e função metabólica ocorrem no 

indivíduo à medida que o tecido adiposo se acumula em quantidades 

excessivas, mesmo na ausência de outras comorbidades.94,95 

O mecanismo de desenvolvimento da obesidade não é totalmente 

compreendido, sendo uma desordem com múltiplas causas.96 Trata-se de um 

distúrbio metabólico energético que resulta em um acúmulo excessivo de 

gorduras corporais.97,98 O metabolismo energético é controlado por interações 

neuroendócrinas complexas, que influenciam a ingestão alimentar e o gasto 

energético.99,100 

A insulina e a leptina têm papel de destaque na informação ao Sistema 

Nervoso Central do grau de adiposidade do organismo.100-105 São secretadas 

em proporção ao conteúdo de gordura corporal e agem no hipotálamo 

ativando vias efetoras catabólicas, resultando em efeito anorexígeno. 

Observa-se uma correlação fortemente positiva entre os níveis circulantes de 

leptina e a quantidade de gordura corpórea, indicando a secreção de leptina 

ser um reflexo de hipertrofia gordurosa.103-105 

A leptina, produzida quase exclusivamente pelo tecido adiposo, é o 

principal hormônio neste mecanismo. É responsável pelo controle da ingestão 

alimentar, atuando em células neuronais do hipotálamo, promovendo a 

redução do apetite e o aumento do gasto energético, além de regular a função 

neuroendócrina, e o metabolismo da glicose e de gorduras.103,104,106,107 A 

expressão da leptina é controlada pela insulina, glicocorticoides e outras 

substâncias que têm efeito estimulador nas concentrações circulantes. A 

insulina estimula a secreção de leptina, possível existência de uma regulação 

retrógrada negativa entre a insulina e a leptina. 103,104,106,107 

As baixas concentrações plasmáticas de leptina e insulina, encontradas 

durante o jejum e a perda de peso, promovem o aumento da ingestão 

alimentar e diminuem o gasto energético estimulando a síntese do 

neuropeptídio Y, inibindo a ativação simpática e outras vias 

catabólicas.99,100,106,107 Já o contrário, seus níveis elevados atuam inibindo as 

vias efetoras anabólicas, principalmente por meio do Neuropeptídio Y, com 
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ação orexígena. Assim, altos níveis de leptina reduzem a ingestão alimentar 

enquanto que baixos níveis induzem hiperfagia.99,100,106,107 

No entanto, indivíduos obesos apresentam elevados níveis plasmáticos 

de leptina, cerca de cinco vezes mais que aqueles encontrados em sujeitos 

magros.105,108 A hiperleptinemia, encontrada em pessoas obesas, é atribuída 

a um fenômeno denominado resistência à leptina.105,108 Evidências sugerem 

que a resistência à leptina central provoca obesidade e que a resistência à 

leptina induzida pela obesidade lesa numerosos tecidos periféricos, incluindo 

fígado, pâncreas, vasos e miocárdio.105,108 Esta lesão, mediada por agentes 

metabólicos e inflamatórios, resulta tanto da resistência à ação da leptina em 

tecidos seletivos quanto do excesso de ação da leptina a partir da 

hiperleptinemia associada à adiposidade. Neste sentido, o termo resistência 

à leptina engloba um fenômeno fisiopatológico complexo.108,109 Esses 

contrastes indicam que os mecanismos que controlam o metabolismo e o 

peso corporal em humanos são mais complexos do que se imagina, 

envolvendo, ainda, outras substâncias secretadas que atuam nessa complexa 

rede neuronutroendocrinometabólica.104,105,108-110  

Além do fator neuroendocrinológico, a obesidade está associada a um 

estado de inflamação crônica de baixo grau.109,111 O tecido adiposo é 

caracterizado por infiltração de macrófagos e esses macrófagos são 

importante fonte de inflamação neste tecido.109,111 Essas condições estão 

associadas a uma resposta inflamatória crônica caracterizada por produção 

anormal de citocinas, aumento de reagentes de fase aguda e ativação de vias 

de sinalização inflamatória.109,111 Essa associação está ligada à própria 

obesidade e, também, a doenças intimamente ligadas, como a resistência à 

insulina, DM2 e doença cardiovascular.109,111,112 Uma característica 

interessante da resposta inflamatória que surge na presença de obesidade é 

que parece ser desencadeada predominantemente pelo tecido adiposo, 

embora outros sítios metabolicamente críticos também possam estar 

envolvidos durante o curso da doença, mas os mecanismos moleculares 

subjacentes permanecem como questões ainda não respondidas.97,109,111,112 
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Em face do aumento da frequência de sobrepeso e da obesidade entre 

as crianças e adolescentes, faz-se necessário o diagnóstico nutricional pelo 

pediatra em suas avaliações de rotina.  

As medidas antropométricas constituem o principal instrumento mais 

amplamente usado para diagnóstico nutricional na infância tanto na área 

clínica quanto na saúde pública e pesquisas. A técnica antropométrica é a que 

tem sido mais usada em todo mundo, por ser a mais barata e apresentar boa 

fidedignidade. Esta técnica faz uso de medidas lineares, de massa, de 

diâmetros, de perímetros e de dobras cutâneas. Estas medidas, sozinhas ou 

combinadas, são usadas para se obter índices, tais como o IMC ou o 

percentual de gordura corporal.113,114 

Embora a definição de obesidade e sobrepeso tenha mudado ao longo 

do tempo, pode ser definida como um excesso de gordura corporal. A 

obesidade tem sido diagnosticada principalmente por meio de avaliações de 

medidas de peso e altura, calculando-se o Índice de Massa Corporal (IMC), 

que apresenta boa correlação com a quantidade de gordura corporal na 

criança.115 O valor encontrado deve ser analisado em um referencial de curvas 

padrão da Organização Mundial de Saúde (OMS), baseado em percentis ou 

Z-score.113,115,116 Embora o uso do IMC seja amplamente utilizado como 

medida padrão para a obesidade, nem sempre reflete a adiposidade central e 

não pode diferenciar as contribuições entre músculo, osso e gordura.117-119 

As medidas das dobras cutâneas têm sido utilizadas para estimar a 

gordura corporal nos indivíduos, delineando melhor a composição corporal e 

auxiliando no diagnóstico de obesidade.115 As localizações mais mensuradas 

em crianças são as pregas tricipitais e subescapular, e devem ser 

comparadas com valores de referência como os da OMS.116 

A circunferência abdominal (CA) é um parâmetro importante a ser 

avaliado no obeso, pois mede indiretamente a gordura intra-abdominal, 

refletindo a adiposidade central. Esta está correlacionada a maior risco de 

complicações e comorbidades associadas à obesidade como hipertensão, 

resistência insulínica e diabetes.115,117-120 
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Há, ainda, outras técnicas de avaliação da gordura corporal, como a 

absortometria radiológica de dupla energia (DEXA), a bioimpedância elétrica 

(BIA), dentre outras113, cada uma com suas vantagens e desvantagens. O 

mais importante é eleger o método que melhor detecte o problema, levando 

em consideração os custos, o nível de treinamento dos avaliadores, o tempo 

de execução, a receptividade da população e os possíveis riscos à saúde que 

o método possa acarretar.113 

As repercussões da obesidade são preocupantes, principalmente na 

infância. Muitas condições comórbidas, como distúrbios metabólicos, 

cardiovasculares, ortopédicos, neurológicos, dermatológicos, 

endocrinológicos, hepáticos, respiratórios e renais, também são observadas 

em associação com obesidade infantil.98 Além de afetar profundamente a 

saúde física das crianças, pode afetar o bem-estar social, emocional e a 

autoestima, associado a um fraco desempenho acadêmico e a uma menor 

qualidade de vida da criança. Um problema social sério pelas condições 

psicossociais, pelos distúrbios da imagem corporal, e pelo isolamento social 

das crianças e suas famílias.87,96,98 

 

 

2.4  Dislipidemia na infância 

 

A dislipidemia é um desequilíbrio patológico nos níveis de lipídeos ou de 

lipoproteínas sanguíneos que podem ser causados por fatores genéticos ou 

ambientais, sendo de causa primária ou secundária.121,122 Geralmente, as 

causas primárias são decorrentes de alterações genéticas do metabolismo 

lipídico, mas que sofrem também influência do meio ambiente, como consumo 

alimentar rico em gorduras. As causas secundárias de dislipidemias, 

geralmente, são decorrentes de hábitos de vida inadequados, doenças 

associadas, uso de medicamentos, dentre outros, mas, principalmente, 

secundária à obesidade infantil.121-123 A epidemia da obesidade infantil fez 

com que esse distúrbio se tornasse mais prevalente, aumentando a população 
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de risco para as DCV, com aparecimento de hipertensão arterial, resistência 

insulínica, síndrome metabólica e dislipidemia ainda na infância.122 

Prevalências preocupantes de dislipidemia têm sido observadas na 

população pediátrica.53,76,84,124-128 Os números da dislipidemia nas crianças e 

nos adolescentes são bem variados nos diversos estados brasileiros, não 

havendo, ainda, uma prevalência nacional para esse agravo.129 Chega a 

variar de 3% a 64%, com um aumento progressivo das taxas ao longo dos 

anos.127-130 

A dislipidemia é um fator de risco importante para DCV, já bem 

reconhecido, e estudos têm demonstrado que as crianças com níveis 

elevados de colesterol continuam a ter colesterol elevado na idade 

adulta.131,132 Mais importante, o tratamento da dislipidemia infantil pode ajudar 

a prevenir ou reduzir o risco de DCV adulta e reduzir a carga aterosclerótica 

mais tarde na vida.10 Pela significância da associação do colesterol com o 

excesso de peso, o controle deste fator na infância deve ser tomado como 

prioridade nos programas de prevenção primordial com o objetivo de reduzir 

a incidência das doenças relacionadas à aterosclerose na idade adulta.127-130  

O fenótipo dislipidêmico, comumente associado à obesidade, 

caracteriza-se pelo aumento dos triglicerídeos, diminuição dos níveis de 

lipoproteínas de alta densidade (HDL) e mudança das lipoproteínas de baixa 

densidade (LDL) para um nível pró-aterogênico.133 

O colesterol e os triglicerídeos são transportados por meio de 

lipoproteínas no organismo na forma de quilomicrons, pelo fato de serem não 

hidrossolúveis. São reduzidos a ácidos graxos livres pela ação da lipase 

lipoproteica, que liberados e ligados à albumina, são depositados no tecido 

adiposo para armazenamento como triglicerídeos ou no tecido muscular para 

betaoxidação.122 São fontes de energia, moléculas estruturais das células e 

também metabolizadas via hepática por meio dos ácidos graxos.122,133 . A 

lipase lipoproteica é o regulador mais importante no metabolismo das 

gorduras, e sua síntese e função estão sob controle da insulina.  

As alterações lipídicas parecem estar intimamente associadas à 

resistência insulínica (RI). A presença de RI mostrou preceder o início da 
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dislipidemia na maioria dos indivíduos obesos.133 No estado de RI, uma 

eficiência reduzida da insulina para inibir a produção de glicose hepática e 

estimular o uso da glicose pelo músculo esquelético, principalmente, gera uma 

hiperinsulinemia compensatória.122,133 A diminuição da ação da insulina 

também sobre a lípase lipoproteína promove liberação de ácidos graxos livres 

e glicerol, que propicia maior produção hepática de triglicerídeos e 

lipoproteína de densidade muito baixa (VLDL colesterol).133 A ação atenuada 

da lípase lipoproteica faz com que seja aumentada a secreção de VLDL, de 

LDL e de triglicerídeos, e, ainda, haja a redução do HDL.133 As partículas 

menores e mais densas do LDL têm mais acesso à íntima arterial e são mais 

suscetíveis à oxidação constituindo um perfil bastante aterogênico. Associada 

ainda há a atividade inflamatória ligada ao tecido adiposo, predispondo à 

formação de estrias e placas ateromatosas.133 

A recomendação para triagem de dislipidemias na infância com a 

dosagem sérica de triglicerídeos, colesterol e suas frações ainda é muito 

controversa.135-137 A triagem universal pode ser realizada em todas as 

crianças a partir dos 2 anos de idade, mas evidências ainda são insuficientes 

para avaliar o equilíbrio de benefícios e danos do rastreio de distúrbios 

lipídicos em crianças e adolescentes com menos de 20 anos.122,137 

O Painel de Especialistas recomenda a triagem universal do colesterol 

não HDL sem jejum em crianças de 9 a 11 anos de idade (antes do início da 

puberdade) e, novamente, em indivíduos de 17 a 21 anos. O rastreamento 

direcionado deve ocorrer em crianças de 2 a 8 anos de idade e em 

adolescentes de 12 a 16 anos com dois perfis de lipídios em jejum (entre 2 

semanas e 3 meses de intervalo, com média de resultados) para os fatores 

de risco listados.131 

As V Diretrizes Brasileiras Sobre Dislipidemia recomendam o 

rastreamento seletivo do perfil lipídico em crianças de 2 a 19 anos138, que 

foram baseados na I Diretriz de Prevenção da Aterosclerose na Infância e 

Adolescência.139 

Segundo a I Diretriz de Prevenção da Aterosclerose na Infância e 

Adolescência, a análise do perfil lipídico deve ser feita em crianças de 2 a 10 
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anos que: (1) tenham pais ou avós com história de aterosclerose prematura; 

(2) tenham pais e/ou parentes de primeiro grau com hipercolesterolemia ou 

hipertrigliceridemia;  (3) apresentem outros fatores de risco, como hipertensão 

arterial, obesidade, diabetes melittus, tabagismo ou dieta rica em gorduras; 

(4) apresentarem acometimentos por outras doenças como hipotireoidismo, 

síndrome nefrótica, lúpus eritematoso sistêmico, imunodeficiências, infecção 

pelo HIV, dentre outras; (5) utilizem medicamentos hiperlipemiantes ou sejam 

portadoras de doenças que cursam com dislipidemia; (6) possuam 

manifestações clínicas de dislipidemias (xantomas, xantelasmas, arco 

corneal, dores abdominais recorrentes, pancreatites) na criança ou no 

adolescente.138,139 

Toda criança, a partir de 10 anos de idade, deve ter uma determinação 

do CT por meio de exame em sangue capilar da polpa digital. As crianças que 

apresentarem CT ≥ 150 mg/dL e < 170 mg/dL deverão ter seus pais orientados 

em relação a medidas de mudança de estilo de vida, devendo ter este exame 

repetido anualmente; as crianças com CT ≥ 170 mg/dL deverão ser 

submetidas à análise completa de lípides, após jejum de 12 horas.139 

É importante diagnosticar corretamente a criança com dislipidemia, de 

forma que, precocemente, já sejam iniciadas modificações no estilo de vida 

para melhores resultados em relação à redução das taxas de DCV na vida 

adulta.138,139 

 

 

2.5  Hipertensão arterial pediátrica 

 

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é uma síndrome clínica 

multifatorial complexa, podendo estar associada a diversas alterações 

fisiopatológicas, a depender de sua etiologia. É um dos fatores de risco mais 

importantes para desenvolvimento das DCV.140,141 A HAS na infância, antes 

apenas alertada quando preexistiam fatores de risco e fatores familiares, mais 

avaliadas no adulto, hoje também já se apresenta como fator de risco para 

DCV de aparecimento na infância.72,140,142  
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Embora anteriormente afetasse apenas 1% de todas as crianças, a HAS 

pediátrica está em ascensão, atingindo nos últimos anos quase 8% de todas 

as crianças.120 Na maioria dos casos, é o resultado final da interação entre 

fatores genéticos, ambientais e demográficos, e é subdiagnosticada na 

Pediatria.143 

No Brasil, não há dados referentes à prevalência nacional desse agravo 

na infância e na adolescência. Contudo, estudos pontuais em diversas regiões 

do país têm mostrado prevalências de HAS oscilando de 2,5% a     

44,7%.71,144-148  

Uma possível explicação para esse aumento marcante na prevalência 

ao longo das últimas décadas é o aumento simultâneo na obesidade 

pediátrica, chegando a 30% de hipertensão nas crianças obesas.10,53,149 O 

excesso de peso, avaliado pelo IMC, é um importante preditor da HAS em 

crianças. O risco de HAS pode aumentar mais que o dobro a cada unidade 

aumentada de escore-z de IMC.120 A forte associação de hipertensão arterial 

com obesidade e o acentuado aumento da prevalência de obesidade infantil 

indicam que tanto a hipertensão como a pré-hipertensão estão se tornando 

um importante problema de saúde nos jovens.10,53,149 

Claramente, a hipertensão associada à obesidade tornou-se um 

importante problema de saúde pediátrica e prevê um aumento esperado na 

doença cardiovascular no futuro.140 Este aumento significativo torna muito 

mais provável encontrar crianças hipertensas, aumentando a necessidade de 

reconhecimento adequado, avaliação e tratamento no contexto dos cuidados 

primários.142 Lembrando-se sempre de investigar, quando necessário, as 

causas secundárias, quando consequente de enfermidades, principalmente 

renovasculares, endocrinológicas ou cardiológicas.150 

Crianças com níveis pressóricos elevados desde cedo preveem HAS do 

adulto e contribuem para a ocorrência de eventos cardiovasculares. Estudos 

de coorte mostram que até 59% das crianças hipertensas durante a infância 

continuaram hipertensas na idade adulta.149 A identificação precoce da 

hipertensão na infância e a intervenção adequada têm potencial de causar 

grande impacto contra desfechos futuros adversos.  
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A fisiopatologia da hipertensão relacionada à obesidade é complexa, e 

múltiplos mecanismos potenciais podem contribuir para o desenvolvimento de 

pressão arterial mais elevada em crianças obesas. Estes incluem 

hiperinsulinemia, ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona, 

estimulação do sistema nervoso simpático, anormalidades em adipocinas, 

como a leptina, efeitos diretos da gordura perinefrítica no parênquima renal e 

citocinas pró-inflamatórias e o estresse oxidativo atuando no nível de 

disfunção endotelial vascular.140,151 

A HAS pediátrica é definida como a elevação da pressão arterial (PA) 

sistólica ou diastólica igual ou superior ao percentil 95 da PA para a idade, 

sexo e percentil de altura da criança. A avaliação envolve história patológica 

pregressa, exame físico e, quando necessário, exames laboratoriais e 

estudos especializados.10,152 Atualmente, se considera obrigatória a medida 

da PA a partir dos três anos de idade. Crianças com mais de 3 anos que são 

vistas em ambientes de cuidados médicos devem ter sua PA medida, pelo 

menos, uma vez ao ano, durante cada episódio de cuidados de saúde.10,152  

As crianças menores de 3 anos também devem ter sua PA medida em 

cada visita se tiverem uma comorbidade que as coloque em risco aumentado. 

Qualquer criança com uma medida de PA igual ou superior ao percentil 90 (ou 

120/80 mmHg se este número for > 90º percentil para idade) deve ser 

remedida na sua visita. Além da medição regular da PA, essas crianças 

devem ter uma avaliação adicional do fator de risco cardiovascular realizada 

em encontros de cuidados de saúde.142,152 

Este estadiamento e a presença ou ausência de sintomas ditarão planos 

para o seguimento futuro. Como em qualquer criança com pressão arterial 

elevada, a avaliação diagnóstica deve concentrar-se na confirmação da 

hipertensão, determinar se uma causa subjacente pode ser identificada e se 

a lesão dos órgãos-alvo hipertensos está presente. A terapia deve começar 

com modificações no estilo de vida, redução de peso, exercício, e 

modificações dietéticas, embora, muitas vezes, precisará incluir um ou mais 

medicamentos anti-hipertensivos quando hipertensão sintomática com 

evidência de dano de órgão final.140 
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2.6 Resistência insulínica e diabetes mellitus 

 

Desde a sua descoberta em 1921, a insulina tem sido considerada uma 

chave com profundos efeitos sobre o metabolismo de glicose e lipídios, além 

de exercer vários efeitos biológicos em relação às células endoteliais, 

plaquetas, leucócitos e a vários outros tecidos, controlando um grande 

número de processos fisiológicos.153-156  

A resistência insulínica (RI) é uma alteração metabólica complexa das 

vias de sinalização mediadas pela insulina, com uma múltipla rede de 

conexões fisiopatológicas envolvendo, portanto, vários órgãos e tecidos.154-157 

A RI caracteriza-se pelo declínio na habilidade da insulina de estimular o uso 

da glicose pelos músculos e tecido adiposo, e, adicionalmente, suprimir a 

produção hepática de glicose. Além disso, a RI também interfere no 

metabolismo de proteínas e lipídios, na função endotelial, no crescimento, no 

desenvolvimento e na regulação da expressão gênica.156,157 

A RI pode ser fisiológica em algumas fases da vida, como na gestação 

e puberdade, ou patológica, como DM2 (em mais de 90% dos pacientes), 

obesidade, hipertensão arterial, síndrome metabólica, alterações do 

metabolismo da glicose, dislipidemia, síndrome do ovário policístico, esteato-

hepatite não alcoólica, entre outras condições. Nesses casos, a RI é uma 

alteração fisiopatológica de base, precedendo (mesmo por vários anos) e/ou 

contribuindo para o surgimento da respectiva condição patológica.156,157 

A associação entre obesidade e RI é bem estabelecida. A obesidade, 

especialmente a visceral, é um dos fatores mais importantes para o 

desenvolvimento do diabetes.156,158-160 O possível elo de ligação entre as 

alterações metabólicas correlacionadas à obesidade (principalmente visceral) 

e ao estado inflamatório associado parece ser a resistência a insulina.158.161 A 

relação entre a resistência insulínica e o processo inflamatório subjacente é 

bidirecional, sendo assim, tanto a inflamação leva ao prejuízo da sinalização 

da insulina em tecidos-alvo quanto a insulina, por sua vez, piora o quadro 

inflamatório.155,157 A obesidade com a produção de fatores inflamatórios 
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prejudica a sinalização da insulina, influenciando o metabolismo dos 

carboidratos e lipídeos.157 

Assim, a resistência insulínica se caracteriza como um estado 

inflamatório crônico de baixo nível. A hiperinsulinemia e a ação da insulina 

são propostas como fatores precedentes comuns de hipertensão, baixo 

colesterol lipoproteico de alta densidade, hipertrigliceridemia, obesidade 

abdominal e tolerância à glicose alterada, relacionando todas essas 

anormalidades ao desenvolvimento de doença coronariana.112,153,157 O estado 

inflamatório aterosclerose e a resistência à insulina compartilham 

mecanismos fisiopatológicos similares.112 

O diabete Melito tipo 2 (DM2) é um distúrbio metabólico complexo de 

etiologia heterogênea que envolve fatores de risco ambientais, sociais e 

comportamentais, sobreposto à suscetibilidade genética individual. É uma 

doença crônica progressiva, envolvendo a RI e comprometendo a secreção 

de insulina.159 

A desregulação do eixo inflamatório prevê o desenvolvimento de 

resistência à insulina e DM2.112,159 O espectro de doenças relacionadas com 

deficiências no metabolismo da glicose e hiperglicemia resulta de defeitos na 

ação da insulina, secreção ineficaz e/ou depuração da insulina, ou, ainda, uma 

combinação dessas causas fisiopatológicas.156,159,162 Pacientes com risco 

para DM2, inicialmente, desenvolvem resistência à insulina isoladamente, 

acompanhada de secreção aumentada de insulina pancreática. Devido à 

hiperinsulinemia resultante, os níveis de glicose no plasma são mantidos no 

intervalo normal inicialmente.119,153,156,159,162 Contudo, na maioria dos 

pacientes, a função das células β-pancreáticas diminui com a deterioração da 

capacidade de secreção de insulina endógena ao longo do tempo. A maior 

incidência de DM2 diagnosticada na população pediátrica tem sido associada 

à epidemia de obesidade. 

O DM2, no momento do diagnóstico, geralmente, já tem uma significativa 

quantidade de comorbidades já pesentes.119,156,162 Com a crescente 

prevalência de obesidade infantil associada à DM2 em crianças e 

adolescentes, faz-se necessária a monitorização dos controles glicêmicos 
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para identificação precoce de alterações antes de sinais de outros 

componentes de metabólicos e, assim, promover a redução dos eventos 

cardiovasculares precoces.119,156,162 Para essa análise, recomenda-se, então, 

a dosagem da glicemia de jejum, podendo também ser mensurada a dosagem 

da insulina plasmática de jejum.139 Ao diagnóstico da DM2, recomenda-se a 

medida da PA, um perfil lipídico em jejum, uma avaliação da microalbuminúria 

e um exame ocular dilatado sejam realizados.156 

 

 

2.7 Síndrome metabólica: é possível caracterizá-la na infância? 

 

Durante os últimos anos, o termo "síndrome metabólica" tornou-se um 

dos mais utilizados no campo das ciências médicas. A síndrome metabólica 

(SM) é um transtorno complexo com alto custo socioeconômico e é 

considerada um problema de saúde crescente entre as crianças e 

adolescentes. A SM é definida por um conjunto de alterações metabólicas 

interconectadas que aumentam diretamente o risco de doença cardíaca 

coronariana, outras formas de doenças cardiovasculares ateroscleróticas e 

DM2.119,163-165  

Os seus principais componentes são a dislipidemia, elevação da pressão 

arterial  e homeostase desregulada da glicose, enquanto obesidade 

abdominal e/ou resistência à insulina ganharam atenção crescente como as 

manifestações centrais da síndrome.119,164-166 Recentemente, outras 

anomalias como estados pró-inflamatórios crônicos e pró-trombóticos, doença 

hepática gordurosa não alcoólica e apneia do sono foram observadas 

relacionadas à síndrome, tornando sua definição ainda mais complexa.165,166 

Além dos muitos componentes e implicações clínicas do SM, ainda não existe 

um mecanismo patogênico universalmente aceito ou critérios diagnósticos 

claramente definidos.119,163-166 

Há prevalência da SM em todo o mundo e encontraram valores entre 0,1 

e 49,7%, concentrados principalmente nos indivíduos com excesso de peso, 

sexo masculino e adolescentes.167-170 No Brasil, estudos de base populacional 
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mostraram uma prevalência geral de foi de 0 a 11,9%, enquanto os realizados 

com populações de risco ou com excesso de peso foi de 11,3 a 42,4%.164 

Inicialmente, não houve uma definição internacional e amplamente 

aceita que descrevesse precisamente o que está incluído na síndrome. 

Portanto, os vários nomes que lhe foram dados, como "síndrome X" ou 

"síndrome de resistência à insulina", talvez representassem visões da 

síndrome de diferentes perspectivas.163,171,172 

Apesar de outros autores terem relatado achados de coexistência de 

alguns fatores de risco comuns à DCV163, a primeira referência para o que se 

chama agora de síndrome metabólica foi a descrição da síndrome X por 

Reaven em 1988 após vários anos de pesquisa sobre a resistência à captação 

de glicose mediada por insulina. Formou, assim, a hipótese de que a 

resistência à insulina é o fator etiológico comum para o grupo de distúrbios 

encontrados na SM.171 Sua definição evoluiu à medida que se conhece mais 

sobre a fisiopatologia da síndrome e suas características clínicas 

associadas.166,173,174 

A SM na infância entrou em destaque paralelamente ao crescimento da 

obesidade infantil e do DM2 em crianças e jovens, com destaque na 

importância do diagnóstico como estado de alto risco de progressão para 

doença cardiovascular futura.119,165 A partir da publicação do “Bogalusa Heart 

Study” evidenciando alterações metabólicas correlacionadas à SM em 

crianças e adolescentes175, surgiu um interesse crescente em estudar a SM 

em crianças, sua prevalência e a utilidade potencial desse diagnóstico para 

intervenções terapêuticas.88,176-182  

Contudo, ainda é limitada a descrição da SM na literatura pediátrica, 

principalmente devido, em grande parte, às mudanças fisiológicas normais 

que ocorrem em crianças e adolescentes com relação ao crescimento e à 

puberdade.173 À luz dos desafios da definição de SM em adultos, as 

complexidades da definição de critérios clínicos para SM pediátricos são ainda 

mais complicadas por alterações fisiológicas que ocorreram durante o 

crescimento e desenvolvimento durante a infância e puberdade. Existem 
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vários desafios para definir SM pediátrica e para compreender a sua 

importância clínica em crianças.49,119 

Os pesquisadores têm lutado para estabelecer uma definição padrão da 

síndrome na faixa etária pediátrica. Em crianças e adolescentes, esforços 

para identificar o risco de desenvolver SM, a fim de prevenir ou evitar suas 

repercussões clínicas, têm sido alvo de pesquisa ativa. Não obstante, 

permanecem várias questões no que diz respeito ao estabelecimento de uma 

definição consensual de SM pediátrica e as suas implicações clínicas a longo 

prazo.49,119 

Embora ainda não exista uma definição uniforme da síndrome na 

Pediatria, com um conjunto de critérios definidos que a possa classificar, 

estudos mostram que a SM se desenvolve ainda durante a infância e é 

altamente prevalente entre crianças e adolescentes com 

sobrepeso.166,176,177,182 Morrison et al., em uma avaliação prospectiva de 814 

crianças e adolescente por cerca de 30 anos, evidenciaram que a presença 

de SM na idade adulta foi fortemente associada à presença de 

sobrepeso/obesidade na infância e presença de critérios metabólicos para 

SM.183 Qualquer que seja a definição da síndrome, a prevalência da SM na 

faixa etária pediátrica tem aumentado em todo o mundo e a importância de 

identificar as crianças que estão risco de desenvolver a SM não pode ser 

subestimada. O ambiente "obesogênico" moderno é um dos vários fatores que 

estão impulsionando um aumento desses fatores de risco em crianças e 

adolescentes.173,180 

Desde 2001, várias definições padronizadas da SM têm sido 

desenvolvidas em adultos. Existem várias propostas de classificação: pela 

Organização Mundial de Saúde (OMS), National Cholesterol Education 

Program’s (NCEP), International Diabetes Federation (IDF), European Group 

for the Study of Insulin Resistance (EGIR) e a declaração conjunta da 

American Heart Association/National Heart, Lung, and Blood Institute 

(AHA/NHLBI).173 As três principais definições clínicas da SM mais utilizadas 

são as propostas pela OMS, NCEP-ATP III e pela IDF.180,184,185 
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Os critérios para SM utilizados na maioria dos estudos pediátricos foram 

adaptados de forma variável a partir de padrões adultos com o uso de valores 

normais dependentes do sexo e da idade. Embora algumas definições 

padronizadas tenham sido propostas166,176,177, nenhuma foi amplamente 

aceita. 

Em 2007, o IDF publicou um conjunto proposto de critérios específicos 

para crianças e adolescentes para fornecer orientação sobre o 

estabelecimento de uma definição unificada para SM pediátrica119,180 com o 

objetivo de fornecer uma ferramenta diagnóstica clinicamente acessível para 

identificar a síndrome metabólica em jovens em todo o mundo. 

A IDF definiu critérios de SM para crianças e adolescentes, dividindo-os 

em faixas etárias: (1) Entre 6 a < 10 anos – a IDF sugere atenção especial às 

crianças com CA aumentada, mas não define critérios para SM; (2) Entre 10 

a < 16 anos – critérios relacionados abaixo; (3) Acima de 16 anos – utilizar os 

critérios definidos para adultos. Todos os parâmetros foram definidos em 

números absolutos, em vez de percentis, exceto a CA. A justificativa do uso 

de números absolutos como pontos de corte baseia-se na heterogeneidade 

dos valores clínicos, bioquímicos e hormonais durante a infância e 

adolescência, bem como, na grande diversidade de percentis propostos de 

diferentes definições.119,180 

Ficou definido, então, obesidade como circunferência da cintura ≥ 90 

percentil; triglicérides ≥ 150 mg/dl (ou tratamento específico para 

triglicerídeos); HDL <40 mg/dl e <50 mg/dl em mulheres (ou tratamento 

específico para HDL); PAS ≥ 130mmHg e PAD ≥ 85mmHg (ou tratamento de 

hipertensão previamente diagnosticada); e glicemia de jejum ≥ 100mg/dl (ou 

diabetes tipo 2 conhecido). A IDF declara que a síndrome metabólica não 

deve ser diagnosticada em crianças com menos de 10 anos de idade, embora 

o controle de peso para crianças obesas seja fortemente encorajado. Para 

adolescentes acima de 16 anos, os critérios adultos para a síndrome 

metabólica devem ser aplicados.118,180 

As críticas em relação a essa classificação são, principalmente, porque 

não leva em conta a RI, apenas a glicemia que, raramente, se altera na faixa 
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etária pediátrica; utiliza pontos de corte diferentes daqueles 

internacionalmente aceitos em que os valores são de acordo com a faixa 

etária; não inclui crianças pequenas; e não diferencia adolescentes maiores 

de adultos.119,166,174,186,187  

Dessa forma, os critérios continuam sendo adaptados a partir dos 

padrões adultos, usando os valores normais específicos apropriados para 

faixa etária pediátrica, além de buscar alternativas de critérios mais 

adequados para classificação da SM em crianças, dada a falta de consenso 

para a definição desta síndrome na infância.188 A essência que deve ser 

levada em conta, principalmente pelo fato de não existir um critério 

globalmente aceito para SM na infância, é de ser capar de reconhecer os 

quadros patológicos associados à RI e, na detecção de um dos fatores, os 

outros sejam pesquisados.186,189 

A etiologia de SM não é compreendida completamente ainda. No 

entanto, a resistência à insulina e hiperinsulinemia parecem ser o ponto 

central para o desenvolvimento de SM e podem desempenhar um papel na 

patogênese de seus componentes metabólicos individuais, inclusive já 

relatado anteriormente.155,157,159,190,191  

Além dos efeitos periféricos da resistência à insulina em vários sistemas 

e órgãos; a obesidade (particularmente a obesidade abdominal ou visceral); 

os mediadores inflamatórios; o cortisol, o estresse oxidativo; a predisposição 

genética e as características de estilo de vida, como atividade física e dieta, 

estão envolvidas no quadro fisiopatológico da SM.119,165,191 Um estado pró-

inflamatório crônico de baixo nível em associação com a SM tem sido 

relatado. Embora os biomarcadores inflamatórios não sejam um componente 

de nenhuma das definições dos critérios diagnósticos atuais, o 

reconhecimento do papel da inflamação e suas associações com o SM e a 

doença cardiovascular são muito importantes dentre as características 

clínicas do SM.119,191,192 A Figura 1 mostra uma imagem esquemática das 

condições implicadas na fisiopatologia da SM e suas interações. 
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Figura 1 - Imagem esquemática das condições implicadas na fisiopatologia 
da Síndrome Metabólica e suas potenciais interações. 
HAS: Hipertensão Arterial Sistêmica; Eixo HPA: Eixo Hipotalâmico-Pituitário-Adrenal; DM2: 
Diabete Melito tipo 2; DCV: Doença cardiovascular; CRH: Hormônio libertador de 
Corticotropina; AVP: Arginina-Vasopressina; EMIC – Espessura médio-intimal da Carótida 
(Adaptado de Kassis et al., 2011165). 

 

Muito ainda precisa ser explorado para entender e definir a síndrome 

metabólica em crianças e adolescentes. As prioridades incluem: identificar 

melhores definições de obesidade em crianças; critérios categóricos de idade, 

gênero e etnia específicas a serem utilizados para definir a síndrome 

metabólica; coortes de longo prazo de crianças de origens diversas para 

entender melhor a história natural e os resultados da síndrome metabólica; e 

melhores avaliações quanto à eficácia das estratégias de prevenção e 

intervenção.119,166 

 

 

2.8  A medida da espessura média-intimal da carótida: um preditor de 
DCV 

 

A aterosclerose, causadora de doenças cardiovasculares (DCV), é a 

causa mais comum de morte em todo mundo. À medida que as nações 
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desenvolvidas e em desenvolvimento lidam com a crescente predisposição às 

DCV, a carga da doença arterial coronariana continua a aumentar 

globalmente.193,194 

Os fatores implicados no risco cardiovascular estão desde cedo 

presentes no determinismo da doença aterosclerótica e têm importância 

substancial uma vez que tendem a se repetir e a se agravar com o passar dos 

anos.195 A doença aterosclerótica começa como lesões assintomáticas das 

paredes da artéria, incluindo as artérias coronárias. Estas lesões manifestam-

se como estrias gordurosas presentes na superfície endotelial da artéria, que 

podem aparecer tão cedo como na infância.195 

A presença de estrias gordurosas, precursoras das placas 

ateroscleróticas na camada íntima da aorta em crianças de 3 anos de idade 

já foram documentadas em estudos de autópsias desde há muitos anos.196 

Autópsias realizadas em crianças a partir dos dois anos e em indivíduos 

jovens falecidos por acidentes traumáticos revelaram a existência de lesões 

ateroscleróticas (estrias lipídicas e placas fibróticas) na aorta e nas coronárias, 

numa extensão crescente com a idade. Registrou-se uma forte correlação 

entre fatores de risco para DCV e a extensão das lesões arteriais.197 Os 

principais fatores de risco associados às referidas lesões foram o excesso de 

peso e obesidade, a pressão arterial elevada para a idade, e o perfil lipídico 

alterado.88,92,197 

Essas evidências demonstram que o processo aterosclerótico inicia-se 

na infância, progride com a idade; levando à doença cardiovascular no 

paciente adulto.194,195,198,199 Após exposição contínua a fatores de risco 

cardiovasculares comuns, incluindo obesidade, hipertensão, tabagismo, 

dislipidemia, estresse, sedentarismo, levam à alteração aterosclerótica 

precoce que pode evoluir para formação de placa e calcificação.92,195,200 O 

estreitamento da luz arterial por essas placas crescentes leva à isquemia dos 

tecidos-alvo e, uma vez que a oclusão completa ocorre, o infarto do tecido é 

inevitável.88,92,195,197,201 Assim, o reconhecimento precoce de alterações 

vasculares para prevenir sequelas cardiovasculares faz-se necessário. 
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Avanços nos processos de avaliação não invasiva possibilitaram 

detectar precocemente essas alterações vasculares. Pignoli et al., em 1986, 

publicaram um importante estudo no qual descreveram a morfologia 

ultrassonográfica, por meio de ultrassom em modo B, da parede arterial da 

carótida interna.202 Eles identificaram um padrão típico de linhas hiper e 

hipoecogênicas (“duplo-eco”) que correspondiam à expressão das diferentes 

densidades dos tecidos e, portanto, interfaces entre as diversas camadas da 

parede da artéria. Na parede distal do vaso, identificaram-se, após a área 

hipoecogênica que corresponde ao lúmen, três zonas ecogênicas: a primeira 

linha (hiperecogênica), que corresponde à interface lúmen-íntima; a segunda 

(menos ecogênica) parte da média, e a terceira região, que é de novo 

hiperecogênica, correspondente à interface média-adventícia.194,202-204 Assim, 

o conjunto das duas linhas ecográficas mais internas foi designado por 

complexo média-íntima (CMI) ou espessura média-íntima (EMI) (em Inglês, 

intima-media thickness – IMT).194,203,204 

Em 1991, Salonen et al.205 mostraram, pela primeira vez, o uso in vivo 

da ultrassonografia para a avaliação de alterações ateroscleróticas nas 

artérias carótidas. Desde então, a avaliação ultrassonográfica de artérias 

facilmente acessíveis ganhou relevância científica e clínica.195,204,206 A 

ultrassonografia passou a fornecer informações sobre espessura média-

íntima da carótida (EMIC), a presença e o tipo de placa, calcificação e 

diâmetro da parede. Essas informações possibilitaram a avaliação de lesões 

pré-sintomáticas, fadiga aterosclerótica e prognóstico para incapacidade de 

DCV.193,206 

A EMIC veio tornar-se um instrumento útil na identificação de alterações 

precoces da doença aterosclerótica ao nível das artérias cuja marca 

fundamental é o espessamento arterial difuso. A mensuração da EMIC é um 

método seguro, não invasivo e econômico para detectar doenças vasculares 

ateroscleróticas precoces. Provou fornecer resultados confiáveis e 

reprodutíveis em pacientes adultos e adolescentes.206 

Embora a evidência global até a data sugira que a EMIC tem potencial 

para ser um preditor clinicamente útil do risco vascular, há uma necessidade 
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contínua de testar as medidas da EMIC para além das classificações de risco 

tradicionais em grandes coortes e populações em risco.195 

O avanço na tecnologia de ultrassom tem fornecido dados cada vez mais 

precisos e fiéis.194,204 A ultrassonografia em modo B da artéria carótida é um 

exame seguro, barato, rápido e indolor, livre de exposição à radiação para o 

paciente e permite uma avaliação pormenorizada de regiões da artéria 

carótida.203 A frequência fundamental de, pelo menos, 7 a máximo 15 MHz 

em sondas lineares são utilizadas para avaliar as artérias carótidas.204 Em 

adultos, já existem alguns estudos com uma tentativa de padronizar as 

medições de EMIC e fornecer recomendações para o uso da EMIC em 

situações em clínicas, epidemiológicas e experimentais.194,203,207,208 

Na Pediatria, a interpretação dos valores de EMIC tem sido prejudicada 

pela ausência de valores de referência.208 Tentativas de estimar medidas 

normais para carótida não são tão fáceis devido à sua variabilidade, e à 

necessidade de ter pessoal treinado e dedicado para realizar as medições, 

embora muitos estudos busquem propostas para uma preparação 

padronizada e realização de exames de ultrassom carotídeo.194,195,203,207,208 A 

IMT pode, portanto, ser útil na identificação de pessoas com alto risco real, 

permitindo que elas recebam um acompanhamento apropriado.194,195,203,207,208 

Para a faixa etária pediátrica, várias características merecem uma 

consideração especial. A heterogeneidade das técnicas de varredura, 

medição e interpretação dificulta a comparação e interpretação dos valores 

da EMIC até o momento. Além disso, os dados normativos dependentes da 

idade e sexo devem ser considerados para interpretação.206 

As medidas da EMIC podem ser feitas na artéria carótida comum, em 

sua bifurcação ou artéria carótida interna, mas, mesmo que se refira ao 

mesmo segmento arterial, esses segmentos não são idênticos. Muitos são os 

estudos que avaliam a EMIC, mas não há nenhum que aplique um protocolo 

de varredura uniforme.209 Um estudo mais recente investigou se há diferença 

na EMIC medida em dois segmentos da artéria carótida, primeiro, sobre uma 

distância de 1 cm de comprimento imediatamente proximal ao bulbo, e, 

segundo, sobre uma distância de 1 cm de comprimento proximal ao primeiro 
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segmento. Não foram encontradas diferenças significativas em crianças e 

ambas as medidas representaram uma EMIC confiável, demostrando a 

validade do processo.209 

Baroncini et al., em um estudo realizado, em 2015, no Paraná, em 280 

indivíduos saudáveis com idades entre 1 ano a 15 anos, de instituições de 

ensino privado, avaliaram as EMICs comparando com sexo, IMC normais 

(crianças sem obesidade) e por grupos etários de 1 a 5 anos, 6 a 10 anos e 

11 a 15 anos. Os critérios de exclusão foram crianças diagnosticadas com 

diabetes, dislipidemia, hipertensão ou qualquer doença sistêmica e aquelas 

consideradas com sobrepeso ou obesas (≥ percentil 85) para a idade. Eles 

perceberam que os valores médios de EMIC se apresentaram para o sexo 

masculino de 0,43(±0,06) mm; feminino de 0,42(±0.05) mm e indivíduos entre 

11 e 15 anos apresentaram os maiores valores de EMIC. O estudo não 

detectou qualquer diferença significativa na EMIC ao se considerar sexo e 

IMC, principalmente em crianças menores de 10 anos. Com isso, eles 

observaram que, em crianças saudáveis, abaixo de 10 anos de idade, 

mantêm-se os valores de EMIC constantes, aumentando a partir daí.210 

Ainda que não haja um protocolo vigente para Pediatria, a medição da 

EMIC é considerada um importante marcador subclínico prognóstico da 

aterosclerose em crianças e adolescentes saudáveis, bem como, em crianças 

em condições crônicas193,209,211, permitindo a avaliação das alterações 

ateroscleróticas numa fase muito precoce. Por ser a aterosclerose subclínica 

caracterizada pelo aumento da EMIC e, caracteristicamente, um dos primeiros 

sinais precursores das alterações vasculares, merecem atenção especial, 

pois este processo pode ser estabilizado ou mesmo invertido se tratado a 

tempo.212-215 

Muitos são os estudos e as pesquisas que já demonstraram essa 

importante associação entre a EMIC e a predição da doença aterosclerótica 

associada a fatores de risco que se iniciam desde a infância (Tabela 1). Em 

crianças, adolescentes e adultos, várias condições associadas ao aumento 

do risco cardiovascular e aumento da EMIC foram identificadas. 
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Tabela 1 - Estudos de correlação de fatores de risco cardiovascular 
associados a alterações da medida da EMIC 

Condição 
associada 

Referência Pacientes idade 

Hipercolesterolemi
a Familiar e 
adquirida 

AGGOUN et al, 2000216 
30 HF 

27 controles 
11±2,1anos  

JARVISALO et al, 2001217 
16 HF 

28 controles 
11±2,1 anos 

KOEIJVOETS et al, 

2005218 
193 HF 8 a 18 anos 

WEIGMAN et al, 2004219 
201 HF 

80 controles 
8 a 18 anos 

FRONTINI et al, 2008220 437 participantes 5 a 19 anos 

KUSTERS et al, 2014221 
196 HF  

64 irmãos sadios 
6 a 17 anos 

ONAL et al, 2015222 
200 crianças e 

adolescentes 
6 a 15 anos 

Hipertensão 
Arterial 

LANDE, et al, 2006223 
28 HAS 

28 controles 
10 a 18 anos 

SOROF et al, 2003224 
32 crianças e 
adolescentes 

13,9±2,7 anos 

REINEHR et al, 2006225 96 obesos 9 a 13 anos 

BÖHM et al, 2009226 267 crianças  6 a 17 anos 

LIM et al,2009227 285 crianças  15,1±0,4anos 

FANG et al, 2010228 
86 obesos 

22 saudáveis 
10,9±1,6 anos 

DAWSON et al, 2011229 
635 crianças e 

adolescentes 
11 a 17 anos 

STABOULI et al, 2012230 
128 crianças e 

adolescentes 
13,7±4,1 anos 

Obesidade 
MEYER et al, 2006213 

96 obesos 

35 controles 
11 a 18 anos 

WOO et al, 2004212 
36 obesos 

36 controles 
9 a 12 anos 

IANNUZZI et al, 2004231 
100 obesos 

47 controles 
7 a 13 anos 

REINEHR et al, 2006225 96 obesos 9 a 13 anos 

VERÇOZA et al, 2009232 93 crianças 4 a 14 anos 

FANG et al, 2010228 
86 obesos 

22 saudáveis 
10,9±1,6 anos 

SIMSEK et al, 2010233 
75 obesos 

50 controles 
6 a 18 anos 

DAWSON et al, 2011229 
635 crianças e 

adolescentes 
11 a 17 anos 

GEERTS et al, 2011234* 306 crianças 5 anos 

STABOULI et al, 2012230 
128 crianças e 

adolescentes 
13,7±4,1 anos 

continua 
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continuação 

Condição 
associada 

 

Referência Pacientes idade 

Obesidade 
(cont.) 

ONAL et al, 2015222 200 crianças e 
adolescentes 

6 a 15 anos 

WEBERRUB et al, 2016211 46 obesos 

46 controles  
7 a 17 anos 

ALMEIDA et al, 2016235 
59 crianças 7 a 10 anos 

RYDER et al, 2016236 252 crianças e 
adolescentes 

15,1±2,4 anos 

HACIHAMDIOGW et al, 2011237 
104 obesos 9,3±2,5 anos 

EPIFANIO et al, 2015238 45 crianças e 
adolescentes 

10 a 17 anos 

RUMISKA et al, 2015239 122 obesos 
58 controles 

5 a 18 anos 

JOURDAN et al, 2005240 247 crianças e 
adolescentes  

10 a 20 anos 

ARNAIZ et al, 2010241 103 crianças e 
adolescentes 

6 a 16 anos 

CASERTA et al, 2010242 575 crianças e 
adolescentes 

11 a 13 anos 

CROYMANS et al, 2010243 
219 adolescentes 15 a 18 anos 

MITTELMAN et al, 2010244 599 crianças e 
adolescentes 

6 a 20 anos 

OZGUVEN et al, 2010245 
142 adolescentes 13 a 18 anos 

CASARIU et al,2011246 50 obesos 
50 controles 

6 a 18 anos 

PANDIT et al, 2014247 250 crianças e 
adolescentes 

6 a 17 anos 

OSINIRI et al, 2012248* 
135 crianças 7,1±1,1 anos 

ELKIRAN et al, 2013249 104 crianças e 
adolescentes  

11 a 15 anos 

KOLLIAS et al, 2013250 448 crianças e 
adolescentes 

10 a 18 anos 

LAMOTTE et al, 2013251 
319 adolescentes 

12,5 a 17,5 
anos 

MELO et al, 2014252 
385 adolescentes 11 a 13 anos 

WEGHUBER et al, 2013253 104 crianças e 
adolescentes 

4 a 18 anos 

Diabete 
Melito e 
Resistência 
Insulínica  

JARVISALO et al, 2001217 16 HF 
28 controles 

11±2,1 anos 

SINGH et al, 2003254 31DM2 
35 controles 

10 a 18 anos 

DALLA POZZA et al, 2007255 150 DM2 
58 controles 

8 a 19,5 anos 

URBINA et al,2009 
446 adolescentes 10 a 24 anos 

continua 
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conclusão 

Condição 
associada 

 

Referência Pacientes idade 

Diabete 
Melito e 
Resistência 
Insulínica 
(cont.) 

DALLA POZZA et al, 2010 70 crianças e 
adolescentes 

12 a 18 anos 

BAYIR et al, 2015137 50 DM1 
45 controles 

12±2,2 anos 

EPIFANIO et al, 2015238 45 crianças e 
adolescentes 

10 a 17 anos 

FUSARO et al, 2016257 57 DM1 
61 controles 

14,5±2,9 anos 

MAFTEI et al, 2016258 110 crianças e 
adolescentes 

10 a 18 anos 

RYDER, 2016236 252 crianças e 
adolescentes 

15,1±2,4 anos 

Síndrome 
Metabólica 

IANNUZZI et al, 2006259 38 obesos com SM 
62 obesos sem SM 

6 a 14 anos 

VIJAYASARATHI et al, 2014260 57 SM 
84 controles 

5 a 20 anos 

JUONALA et al, 2016261 315 crianças e 
adolescentes 

9 a 13 anos 

HUANG et al, 2010262 
131 obesos 8 a 10 anos 

KOSKINEN et al, 2014263 1617 crianças e 
adolescentes 

9 a 25 anos 

TOLEDO-CORRAL et al,    
2009264 97 crianças sadias 11±1,8 anos 

Baixo peso 
ao nascer 

OREN et al, 2004265 
750 adultos 27 a 30 anos 

JOURET, et al, 2011266 164 crianças e 
adolescentes 

7 a 15 anos 

SALONEN, et al, 2010267 70 crianças e 
adolescentes 

12 e 20 anos 

VALENTE et al, 2015268 
88 adultos 20 a 31 anos 

STROESCU et al, 2016269 122 crianças e 
adolescentes 

4 a 20 anos 

Peso elevado 
ao nascer  

DRAVTA et al, 2013270 670 crianças e 
adolescentes 

11,3 anos 

SKILTON et al, 2014271 
171 adultos 25 a 45 anos 

VALENTE et al, 2015268 
88 adultos 20 a 31 anos 

História 
Familiar 

RYDER et al, 2016263 252 crianças e 
adolescentes 

15,1±2,4 anos 

 

Exceto por dois estudos234,248 que avaliaram faixas etárias únicas ou 

bem restritas, todos os outros estudos avaliam crianças e adolescentes juntos 

ou somente adolescentes e adultos isolados. Por avaliarem 

concomitantemente pré-púberes e púberes, pode-se, de certa forma, 
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comprometer a real correlação existente entre a EMIC e os fatores de risco 

cardiovasculares. 

Verçoza et al., 2009, estudando meninos de uma população selecionada 

de pré-púberes e crianças brasileiras, encontraram associação entre o 

aumento da espessura da parede da artéria carótida e elevados índices de 

sobrepeso e obesidade. A EMIC como medida da aterosclerose subclínica 

mostrou-se um preditor de eventos vasculares subsequentes.232 

Estudos realizados principalmente na Europa Ocidental e nos EUA 

mostraram que a adiposidade está correlacionada positivamente com a EMIC 

em adolescentes, mas não em crianças mais jovens, podendo justificar os 

esforços para prevenção de doenças cardiovasculares em crianças com 

excesso de peso que começam antes da adolescência, quando as mudanças 

artérias ainda não surgiram.272 

A análise de fatores de risco cardiometabólico e EMIC em crianças 

obesas e não obesas mostram que a obesidade abdominal, e os componentes 

metabólicos e hemodinâmicos que acompanham a síndrome metabólica 

contribuem para o desenvolvimento precoce da aterosclerose, avaliado pela 

medição da EMIC.239 

A análise de dados longitudinais do Estudo Muscatine indicou que o IMC 

na infância, medido entre as idades de 8 e 18 anos, estava correlacionado 

com a EMIC e calcificação coronariana aos 29-43 anos.273 O Bogalusa Heart 

Study demonstrou que, nos jovens que morreram com idade média de 19,6 

anos, houve uma associação direta entre o grau de aterosclerose subclínica 

nas artérias coronárias e os níveis de fatores de risco cardiovascular 

antemortem, incluindo IMC, dislipidemia e hipertensão arterial.197 

Sugere-se, então, que o processo de formação de placas 

ateroscleróticas inicia-se na infância e progride lentamente até a vida adulta 

por meio da formação de placas lipídicas ou ateromas.201,203 A disfunção 

endotelial é considerada como um gatilho funcional inicial. A inclusão de 

lípides e proteoglicanos por meio do endotélio, a deposição de LDL na íntima, 

e os processos oxidativos e enzimáticos têm sido descritos, com infiltração de 

macrófagos e formação de células espumosas, provocando o aumento da 
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espessura médio-intimal arterial e disfunção endotelial, que pode ser visto em 

ultrassonografia. Estas células inflamatórias, juntamente com proliferação de 

células musculares lisas e matriz extracelular, promovem a formação de 

lesões ou placas subendoteliais.201,203,274-276  

O processo inflamatório estéril também está envolvido, com elevação 

das concentrações de mediadores inflamatórios, como interluecina-6 (IL-6), 

interleucina-18 (IL-18), Fator de Necrose Tumoral (TNF) e proteína C-reativa 

(PCR), evidenciando o perfil sugestivo de estado inflamatório 

subclínico.201,203,276 Essas alterações são potencializadas pela obesidade e 

pela resistência insulínica, em decorrência do efeito inflamatório do hormônio 

reguladores.201,276 

Assim, o complexo médio-intimal das paredes arteriais desempenha um 

papel essencial na patogênese da aterosclerose e pode representar 

diferentes fases do desenvolvimento da doença: uma resposta hipertrófica 

das células medianas pode ser observada nas fases iniciais da aterosclerose, 

enquanto a formação de placas carotídeas é, frequentemente, observada em 

estágios posteriores de aterosclerose. 

As interações prejudiciais entre os fatores de risco cardiovascular e o 

endotélio vascular são observadas durante as primeiras duas décadas da vida, 

em que esses fatores presentes durante a infância, tipicamente, persistem e, 

geralmente, pioram com a idade no indivíduo.237 Os mecanismos de como um 

determinado agrupamento de fatores de risco influenciam no desenvolvimento 

precoce de patologia vascular em crianças ainda não são totalmente 

compreendidos e essa medição da EMIC como um marcador precoce da 

aterosclerose vem sendo demonstrada como confiável e de baixo custo-

benefício.233,237 

O fato de que as sementes de aterosclerose são semeadas muitas 

décadas antes da manifestação dos pontos finais clínicos é indiscutível. As 

evidências dessa ideia não são meramente epidemiológicas. A EMIC é 

relevante na medida em que reforça o papel da visualização direta da 

repercussão dos fatores de risco sobre a parede arterial. Quando esta marca 

já existe de forma inequívoca, é claro que o doente individual apresenta um 
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risco cardiovascular mais elevado pelo que deverá ser alvo de medidas 

preventivas de modificação do estilo de vida, de controle dos fatores de risco 

e necessidade de terapêutica farmacológica mais intensiva quando 

necessário.  
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3  HIPÓTESE DO ESTUDO 

 

 

As condições precursoras dos distúrbios metabólicos e das alterações 

vasculares relativas à aterosclerose merecem atenção especial, pois esses 

processos podem ser evitados ou interrompidos se identificados e tratados a 

tempo. Decorre daí a importância de se buscar avaliar a trajetória de vida e 

as associações e relações entre alguns eventos, e condições clínico-

laboratoriais e alterações da espessura da média-intimal, reconhecida como 

sinal precoce da aterosclerose subclínica. 

O presente estudo se propõe a responder se alguns fatores de risco 

identificados na trajetória do crescimento da criança se correlacionam com 

distúrbios metabólicos e doença aterosclerótica subclínica precoces, 

identificados por avaliação clínico-laboratorial e medida da espessura da 

média-intimal da carótida. 
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4  OBJETIVOS 

 

 

4.1  Objetivo geral 

 

Estudar a relação entre história e condições de vida, fatores de risco 

cardiovascular e espessura da média-intimal da carótida em crianças 

escolares de 5 a 9 anos, procedentes de escolas públicas da região central 

da cidade de Fortaleza – Ceará – Brasil.  

 

 

4.2 Objetivos específicos 

 

• Caracterizar os aspectos sociodemográficos das crianças 

procedentes das escolas públicas participantes do estudo;  

• Avaliar os fatores de risco para doenças cardiovasculares por meio 

de dados obtidos pela história familiar, obstétrica, condições de 

nascimento, peso de nascimento, IMC, pressão arterial, perfil 

lipídico, perfil glicêmico, valor da proteína C reativa; 

• Avaliar a espessura da média-intimal da carótida e correlacionar com 

os fatores de risco cardiovascular.  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

5 MÉTODOS 



5 Métodos  52 

 

5  MÉTODOS 

 

 

5.1 Tipo de estudo 

 

Trata-se de um estudo do tipo transversal observacional com dados 

primários colhidos por formulário aplicado a uma amostra da população 

escolar de instituições públicas em crianças de 5 a 9 anos da cidade de 

Fortaleza, Ceará, de ambos os sexos. A coleta de dados aconteceu no 

período de março de 2015 a setembro de 2016. 

 

 

5.2  Local do estudo  

 

A cidade de Fortaleza está dividida em seis regionais e, em cada uma, 

há uma Secretaria Executiva responsável por aquela regional, que são as 

Secretarias Executivas Regionais (SER) (Figura 2).  

 

 

Figura 2 - Mapa de Fortaleza por Regionais 
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A Regional IV é a região central de Fortaleza e a única das regionais que 

faz divisa com todas as outras da cidade. Abrange 19 bairros, com uma 

população de cerca de 335.550 mil habitantes.277,278 Em 2014, a Secretaria 

Executiva Regional IV possuía 98.359 alunos matriculados em todos os níveis 

de ensino público (municipal, estadual e federal) e privada. Os estudantes da 

rede pública da Regional IV estão distribuídos em uma escola federal, 26 

escolas estaduais, 28 escolas municipais e 103 escolas privadas. A Regional 

é atendida por 11 Unidades Básicas de Saúde (UBS), possui um hospital 

municipal, que é a segunda maior emergência do Ceará e o maior Hospital de 

Referência Pediátrica do Ceará, o Hospital Infantil Albert Sabin (HIAS).  

Foram delineadas escolas públicas no Município de Fortaleza por meio 

dos Registros de Escolas da Secretaria Municipal e Estadual de Educação. 

Por meio de sorteio, selecionaram-se as escolas públicas da SER IV. Nessas 

escolas, de forma aleatória, por sorteio, as crianças foram convidadas para o 

estudo.  

O Hospital Infantil Albert Sabin foi o local de referência para o qual foram 

encaminhadas as crianças após o sorteio nas escolas, para serem realizados 

os procedimentos necessários para realização da pesquisa.  

 

 

5.3 População e amostra do estudo  

 

A população do estudo foi constituída pelas crianças escolares, de 

ambos os sexos, de 5 anos a 9 anos,11 meses e 29 dias, matriculadas em 

escolas públicas da SER IV. Para o cálculo do tamanho da amostra, foi 

considerado o número de crianças das escolas públicas da Região IV de 

Fortaleza e a incidência de dislipidemias na infância, baseando-se na I Diretriz 

de Prevenção da Aterosclerose na Infância e Adolescência139, na V Diretriz 

Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose.138 Foi estimada a 

prevalência de dislipidemia em 35%. Foi calculada a proporção segmentar por 

faixa etária, para que fosse representativa de todas as idades. O tamanho da 
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amostra final supôs uma margem de erro máximo de 3% e nível de confiança 

de 95%, sendo o cálculo total da amostra em 523 crianças.  

 

 

5.4 Critérios de inclusão  

 

Foram incluídas todas as crianças com idade de 5 a 9 anos, 11meses e 

29 dias das escolas selecionadas, que concordaram em participar do estudo 

e que assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido. 

 

 

5.5 Critérios de exclusão  

 

Foram excluídas todas as crianças que tinham doenças crônicas de 

base, que estivessem em uso de qualquer tipo de medicação que interferisse 

nas variáveis analisadas ou que possuísse alguma má-formação congênita. 

Também foram excluídas crianças na escala de maturação sexual de Tanner 

em estágio 2 ou acima. 

 

 

5.6 Constituição da amostra do estudo 

 

No dia da coleta de dados, ao serem apresentados os documentos das 

crianças pelos pais, notou-se que 23 dentre as sorteadas estavam fora da 

faixa etária do estudo, com idade inferior a 5 anos ou superior a 9 anos, 11 

meses e 29 dias.  

Das 563 crianças que permaneceram, 53 crianças do sexo feminino e 7 

crianças do sexo masculino tinham avaliação de maturação sexual de Tanner 

com algum grau de puberdade (em estágio 2 ou mais), e foram excluídas do 

estudo.  

Permaneceram 503 crianças com idade de 5 anos a 9 anos e 11 meses, 

porém, dentre essas, 03 crianças se recusaram ao final da avaliação realizar 
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o ultrassom de carótida, e, assim, também foram excluídas, ficando uma 

amostra final de 500 crianças (Figura 3). 

 

 
Figura 3 - Constituição da amostra do estudo 
 

 

5.7 Instrumento e procedimento de coleta de dados  

 

Foram selecionadas escolas públicas da Regional IV por meio de 

sorteio. Com a aprovação anterior da Secretaria Municipal de Educação de 

Fortaleza, as escolas sorteadas foram visitadas antes do início das atividades 

da pesquisa para serem dadas informações a respeito do projeto. Foi 
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realizada apresentação das atividades que seriam desenvolvidas à direção e 

aos responsáveis pelas escolas.  

Nesse momento, foram distribuídos aos pais dos alunos na entrada da 

aula por acadêmicos de Medicina e residentes de Pediatria previamente 

treinados folhetos explicativos sobre a pesquisa e, posteriormente, em sala 

de aula, foram distribuídos números para sorteios pela ordem da lista de 

chamada aos alunos. 

Após esse primeiro momento, foram realizadas visitas subsequentes 

periódicas às escolas, quando foram realizados os sorteios pelos números 

distribuídos. Na sequência, os pais foram informados pela agenda escolar que 

a criança havia sido sorteada e foram convidados a comparecer à escola no 

horário de chegada ao colégio ou término da aula. Nesse momento, a 

proposta da pesquisa e os procedimentos foram explicados, e apresentado 

aos pais o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) com 

solicitação da autorização da participação da criança no estudo.  

Aos pais que aceitaram participar do estudo, foi solicitada a assinatura 

do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. Após assinar o termo, os 

pais foram orientados verbalmente quanto ao dia em que seria realizada a 

coleta de dados, quanto aos procedimentos que seriam realizados nesse dia 

e quanto à necessidade de 12h de jejum. Também foi entregue para os pais 

um informativo contendo todas as orientações já explicadas, a solicitação dos 

exames que seriam realizados no dia do seu comparecimento para a coleta 

de dados e vales-transportes para o seu deslocamento até o HIAS.   

No dia marcado para aquelas crianças, elas se dirigiam pela manhã, em 

jejum, ao HIAS para a realização de coleta de dados, medidas 

antropométricas, coletas laboratoriais e realização de exames de imagem. 

Dentro do hospital, a cada estação da pesquisa, havia acadêmicos de 

Medicina treinados e residentes de Pediatria também capacitados para as 

orientações e os procedimentos necessários, prosseguindo nos passos 

descritos a seguir. 
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5.8 Avaliação Laboratorial  

 

Ao chegar em jejum ao hospital, as crianças se dirigiam diretamente ao 

laboratório para coleta de exames sanguíneos por punção periférica com 

vacutainer realizado por técnico de enfermagem capacitado, para dosagens 

de: 

 

- Glicemia de jejum, dosada por teste enzimático-calorimétrico com 

leitura em espectrofotômetro; 

- Colesterol total (CT) – dosada por método enzimático; 

- HDL-colesterol – determinado por método direto, in vitro; 

- VLDL-colesterol – determinado por método direto, in vitro; 

- LDL – colesterol – calculado pela fórmula de Friedewald, quando 

os triglicerídeos tiveram níveis abaixo de 400mg/dL: LDL = CT – 

[HDL+(TGC/5)]; 

- Triglicerídeos (TGC) – dosado por método enzimático; 

- Proteína C Reativa (PCR) - método quantitativo ultrassensível por 

nefelometria; 

- Insulina de Jejum - método quimioluminescência.  

 

Para o perfil lipídico, os participantes foram classificados de acordo com 

os valores dos exames estabelecidos pela V Diretriz Brasileira de 

Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose138, que considera os seguintes 

níveis laboratoriais para faixa etária pediátrica: 

 

Tabela 2 - Valores referenciais do perfil lipídico para a faixa etária entre 2 e 
19 anos138 

Dosagens Valores normais Limítrofes Elevados 

CT < 150 mg/dl 150 a 169 mg/dl ≥ 170 mg/dl 

LDL < 100 mg/dl 100 a129 mg/dl ≥ 130 mg/dl 

HDL ≥ 45 mg/dl - - 

TGC < 100 mg/dl 100 a 129 mg/dl ≥ 130 mg/dl 
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Para avaliação glicêmica, os participantes foram classificados de acordo 

com os valores dos exames estabelecidos pela Diretrizes da Sociedade 

Brasileira de Diabetes (2015-2016)156, que considera os seguintes níveis 

laboratoriais para faixa etária pediátrica: 

 

Tabela 3 - Valores referenciais da glicemia de jejum para a faixa etária entre 
2 e 12 anos156 

Dosagem Valores normais Limítrofes Elevados 

Glicemia ≤ 99 mg/dl 100 -126 mg/dl > 126mg/dl 

 

Tabela 4 - Valores referência da insulina de jejum para a faixa etária entre 3 
e 10 anos156 

Insulina de Jejum (mcU/ml) Meninos  Meninas 

3 anos a 8 anos (5-8) 6,70 μU/mL 7,92 μU/mL 

>8 anos a 10 anos (>8-10) 8,69 μU/mL 11,99 μU/mL 

 

Para dosagem do PCR, os participantes foram classificados de acordo 

com os valores dos exames estabelecidos pela Diretriz de Prevenção de 

Doença Cardiovascular 2013279 e pelos critérios da Sociedade Brasileira de 

Cardiologia, que considera risco para doença cardiovascular quando PCR 

está com valores elevados: 

 

Tabela 5 - Valores referenciais da proteína C reativa279 

Dosagens Valores normais Limítrofes Elevados 

PCR < 1,0 mg/L 1,0 a 3,0 mg/L >3,0 mg/L 

 

Os participantes foram considerados como portadores de dislipidemia 

quando apresentaram níveis de colesterol elevado, triglicerídeos elevado, 

HDL-colesterol < 45mg/dl. 

Todas as dosagens laboratoriais foram realizadas no laboratório do 

Hospital Infantil Albert Sabin. Após a coleta dos exames, foi oferecido um 

lanche desjejum aos participantes. 
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5.9 Avaliação Clínica 

 

Foi aplicado um questionário estruturado a todos os responsáveis pelas 

crianças participantes (Anexo A) para coleta das seguintes variáveis:  

 

• Identificação: nome, sexo, escola, ano de ensino, data de 

nascimento, idade, em anos completos e meses, número de 

habitantes no domicílio, quantos irmãos possui e a cor da pele; 

avaliação do nível econômico segundo o Critério de Classificação 

Econômica Brasil; escolaridade dos pais, com classificação de forma 

categórica em ensino fundamental, médio, superior, completo ou 

incompleto;  

• Condições de parto e nascimento: peso de nascimento, 

capurro/idade gestacional, perímetro cefálico, comprimento;  

• Antecedentes familiares e pessoais: história familiar para risco de 

aterosclerose, hipertensão, dislipidemia, diabetes e obesidade;  

• Avaliação alimentar: análise quantitativa e qualitativa da dieta por 

meio de inquérito alimentar, da avaliação dos hábitos alimentares e, 

pelo programa Diet Pro 4.0, serão mensuradas as quantidades de: 

Calorias, Colesterol, Ácidos graxos poli-insaturados totais, Fibras 

alimentares Ferro, Cálcio, Potássio e Sódio;  

• Atividade física: avaliação do nível de atividade física das crianças 

pela mensuração do tempo de inatividade recreacional com a 

medida do número de horas de lazer utilizadas com televisão, jogos 

eletrônicos e/ou computador, por dia, e Questionário de Atividades 

Físicas de Lazer de Godin e colaboradores.280 

 

 

5.10 Avaliação antropométrica  

 

Em relação às variáveis antropométricas, foram realizados os seguintes 

procedimentos: 
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- Pesagem da criança: medido peso em Kg, mesurado em balança 

antropométrica digital Filizola tipo adulto, de pé, com precisão de 

100g. A criança foi pesada com roupas leves, sem calcados e pés 

justapostos, de acordo com as normas preconizadas pelo OMS 

2007;116 

- Verificação de estatura: verificada a altura da criança em 

centímetros (cm), medida em estadiômetro, de acordo com as 

normas preconizadas pelo OMS 2007;116 

- Medida da Circunferência Abdominal (CA): medida da circunferência 

abdominal realizada com fita métrica não elástica, com local de 

medida no ponto médio entre o último arco costal fixo e a borda 

superior da crista ilíaca. Foram considerados os seguintes valores 

normais por sexo, raça e faixa etária: 

 

Tabela 6 - Pontos de corte, em centímetros (cm), para medida da 
circunferência abdominal281 

IDADE 
Meninos 

brancos/pardos 
Meninas 

brancas/pardas 
Meninos 
negros 

Meninas 
negras 

5 59 57 56 56 

6 61 60 60 59 

7 61 64 61 65 

8 75 73 67 67 

9 77 73 74 78 

10 88 75 79 79 

11 90 83 79 87 

 

- Medida da Pressão arterial (PA): verificada a pressão arterial 

sistólica e diastólica em mmHg no membro superior direito com 

manguito apropriado à circunferência do braço, em dois momentos: 

após a criança ficar em repouso, sentada, por, pelo menos, 5 

minutos antes da primeira medida, no início da consulta, e, depois, 

no decorrer da avalição, mais uma vez. A PA final foi a média das 

PA’s aferidas. Foram considerados alterados os valores de medida 

de PA acima do percentil 95 para idade, estatura e sexo de acordo 

com a VI Diretriz Brasileira de Hipertensão;282 
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- Cálculo do IMC: realizado pelo cálculo do peso em kg sobre peso 

ao quadrado (kg/m2) e a partir das medidas obtidas classificado 

pelas tabelas de z escore da OMS 2007116, com os seguintes 

critérios por idade e sexo: Z escore < 2  Magreza; Escore z ≥ -2 

e <+1  Eutrofia; Z Escore ≥ +1 e <+2  Sobrepeso e Escore z ≥ 

+2  Obesidade; 

- Medida das pregas cutâneas: realizadas as medidas das dobras 

cutâneas Tricipital e Subescapular por meio de adipômetro 

científico, com precisão de 0,1mm, realizadas sempre pelo mesmo 

observador tecnicamente capacitado. A dobra cutânea Tricipital foi 

medida na face posterior do braço, paralelamente ao eixo 

longitudinal, no ponto que compreende a metade da distância entre 

a borda súpero-lateral do acrômio e o olecrano. A dobra cutânea 

subescapular foi medida obliquamente em relação ao eixo 

longitudinal, seguindo a orientação dos arcos costais, sendo 

localizada abaixo do ângulo inferior da escápula. O cálculo do 

percentual da gordura corporal foi realizado por equações 

apropriadas de acordo com a Tabela 7283:  
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Tabela 7 - Percentual de gordura corporal estimado em crianças e 
adolescentes com idade entre 5 e 18 anos de acordo com as 
dobras cutâneas283 

Sexo Masculino Brancos 

Pré-púberes 

1,21 (pregtric1 + pregsubes2) – 0,008 (pregtric + pregsubes)
2 

– 1,7 
Púberes 

1,21 (pregtric + pregsubes) – 0,008 (pregtric + pregsubes)
2 

– 3,4 
Pós-púberes 

1,21 (pregtric + pregsubes) – 0.008 (pregtric + pregsubes)
2 

– 5,5 
Sexo Masculino Negros 
Pré-púberes 

1,21 (pregtric + pregsubes) – 0,008 (pregtric + pregsubes)
2 

– 3,5 
Púberes 

1,21 (pregtric + pregsubes) – 0,008 (pregtric + pregsubes)
2 

– 5,2 
Pós-púberes 

1,21 (pregtric + pregsubes) – 0.008 (pregtric + pregsubes)
2 

– 6,8 
Sexo Feminino qualquer raça ou nível de maturidade puberal 

1,33 (pregtric + pregsubes)– 0,013 (pregtric + pregsubes)
 2 

– 6,8 
Se a somatória das dobras tricipital e subescapular for maior que 35mm 
Meninos  
Gordura corporal = 0,783 (pregtric + pregsubes) + 1,6 
Meninas  
Gordura corporal = 0,546 (pregtric + pregsubes)+ 9,7 

1Pregtric: prega tricipital em milímetros. 2Pregsubes: prega subescapular em milímetros.  

 

Foi realizada a avaliação de maturação sexual das crianças pela escala 

de Tanner com o procedimento de apresentação de pranchas esquemáticas, 

em que a mãe juntamente com a criança (quando essa já podia colaborar) 

pelo método de autoavaliação foram classificadas em estádio 1, 2, 3 ou 4 de 

Tanner. 

Após realizadas as medidas antropométricas clínicas e as medidas de 

exames laboratoriais, foram procedidos a classificação e o diagnóstico de 

Síndrome Metabólica. Não existe consenso sobre os critérios de definição de 

síndrome metabólica para crianças e adolescentes, embora alguns estudos já 

utilizem o termo também para essa faixa etária. Segundo os critérios da OMS 

e do NCEP184, considerou-se nesse estudo como Síndrome Metabólica a 

presença de, pelo menos, 3 dos seguintes critérios: CA acima ou no percentil 

90 para sexo, idade e raça; pressão sistólica e/ou diastólica acima do percentil 

95 para idade, estatura e sexo; TGC ≥ 100mg/dL e/ou HDL < 45 mg/dL; 
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glicemia de jejum ≥ 100mg/dL ou resistência insulínica, complementada a 

mais dois dos fatores segundo a OMS: IMC acima ou no percentil 95 para 

sexo e idade; TGC ≥ 100mg/dL pressão sistólica e/ou diastólica acima do 

percentil 95 para idade, estatura e sexo.187 

 

 

5.11 Exame de Imagem  

 

Os participantes da pesquisa foram submetidos à avaliação da medida 

da espessura da média-intimal da carótida (EMIC) por meio de exame 

ultrassonográfico. 

Todas as medidas de EMIC foram feitas por meio de ultrassonografia 

modo B em ultrassom compacto color doppler multiuso de alto desempenho, 

Logiq-E/GE com transdutor banda larga linear de 5-15 MHz, realizados por 

um único profissional treinado e certificado.  

O exame foi realizado com a criança em decúbito dorsal, permitindo 

movimentos de rotação da cabeça para os dois lados, com a posição a 45o na 

direção oposta ao lado examinado com o técnico em pé ao lado da maca do 

exame.  

A imagem ultrassonográfica bidimensional longitudinal da artéria 

carótida mostra a parede proximal e a parede distal exibidas como duas linhas 

ecogênicas (adventícia e íntima) separadas por um espaço hipoecoico 

(média). A distância do bordo da primeira linha brilhante (interface lúmen-

íntima) e o bordo da segunda linha brilhante (interface média-adventícia) é 

definida como EMIC.  

Foram avaliadas tanto a carótida esquerda quanto a carótida direita para 

medida da espessura bilateral e, depois, cálculo de valor médio das medidas 

da carótida. Para este estudo, foi medido a EMIC nos 10 mm proximais à 

parede das artérias carótidas comuns direita e esquerda. Na avaliação da 

espessura média-intimal das artérias carótidas, foram avaliados os seguintes 

parâmetros: EMIC esquerda em milímetros, EMIC direita em milímetros, e a 
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EMIC média sendo a média das somas das EMIC’s esquerda e direita em 

milímetros.  

As medidas de referência da EMIC na infância ainda não são totalmente 

conhecidas. Não há valores padronizados para medida normal em criança 

saudável. Baseado em um estudo mais recente que incluiu apenas indivíduos 

saudáveis com idade entre 1 e 15 anos210, decidiu-se pelo ponto de corte para 

a EMIC em 0,43mm, sendo a medida igual ou maior a esse valor considerada 

alterada para idade pediátrica. 

 

 

5.12 Análise estatística  

 

Para caracterizar a população do estudo, foi realizada análise bivariada 

com testes paramétricos e não paramétricos dependendo das especificidades 

das distribuições e unidades de medida das variáveis.  

As distribuições de variáveis contínuas foram descritas por meio da 

média e do desvio padrão. E das variáveis categóricas pela frequência relativa 

das categorias. 

As análises univariadas foram desenvolvidas pela comparação de 

proporções pelo Teste do Qui-quadrado, quando o menor valor esperado das 

células da tabela de contingência foi maior do que cinco. Nas demais 

situações, o Teste Exato de Fisher foi aplicado. 

A seleção de variáveis independentes, para compor os modelos de 

regressão logística múltipla, obedeceu às etapas descritas a seguir284:  

 

I) Todas as variáveis independentes que apresentaram um valor-p igual 

ou menor que 0,25 foram incluídas no Modelo Inicial.  

II) Em seguida, do Modelo Inicial foram excluídas as variáveis que 

apresentaram um valor-p > 0,05, obtendo-se, então, o Modelo Reduzido. 

III) O Modelo Inicial foi comparado com o Modelo Reduzido pelo Teste 

de Razão de Verossimilhança (TRV). Quando o valor-p do TRV foi igual ou 

maior que 0,05, continuava-se com o Modelo Reduzido. 



5 Métodos  65 

 

IV) Os coeficientes das variáveis do Modelo Reduzido e do Modelo Inicial 

foram comparados. Se as diferenças fossem menor que 20%, o ajuste dos 

coeficientes de regressão do Modelo Reduzido foi considerado satisfatório, e, 

então, o Modelo Reduzido foi considerado o Modelo Final de regressão.  

V) Quando, pelo menos, o ajuste de um coeficiente do Modelo Reduzido 

foi considerado não satisfatório, as variáveis excluídas foram reintroduzidas 

no Modelo Final, uma a uma, até se alcançar um ajuste satisfatório, e obter-

se o Modelo Final. Como decorrência desta necessidade de ajuste dos 

coeficientes de regressão, é possível que variáveis estejam presentes no 

Modelo Final não porque estejam significativamente associadas com o 

desfecho, mas porque contribuíram para o ajuste dos coeficientes de outras 

variáveis. 

Para o processamento e análise dos dados, foi utilizado o software 

STATA 13.0. Os formulários foram revisados, depois digitados, sendo 

realizados a validação e os relatórios de consistência para detecção de erros 

e correção.  

 

 

5.13 Aspectos éticos  

 

Este estudo foi proposto de acordo com as normas e diretrizes 

regulamentadoras de pesquisa envolvendo seres humanos, Portaria do 

Conselho Nacional de Saúde (CNS), Resolução Nº 196/96.  

Os responsáveis pela criança admitida no estudo foram orientados de 

maneira clara a respeito dos objetivos e da importância da pesquisa, e, 

também, quanto ao Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, pelo qual 

assinaram o termo e aceitaram participar do estudo.  

O protocolo de pesquisa foi submetido à apreciação para aprovação do 

Comitê de Ética para Análise de Projetos de Pesquisa – CAPPesq – da 

Diretoria Clínica do Hospital das Clinicas e da Faculdade de Medicina da 

Universidade de São Paulo, sendo aprovado em sessão de 08/08/2012 sob 

protocolo de pesquisa com registro no 194/12.  
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6  RESULTADOS 

 

 

6.1  Caracterização dos sujeitos do estudo 

 

Participaram do estudo 500 crianças de 5 anos a 9 anos,11 meses e 29 

dias, que foram categorizados por faixas etárias de 5, 6, 7, 8, e 9 anos, sendo, 

respectivamente, 117 crianças com 5 anos (23,4%); 66 crianças de 6 anos 

(13,2%); 129 crianças de 7 anos (25,8%); 100 crianças de 8 anos (20%); e 88 

crianças de 9 anos (17,6%). Eram do sexo feminino 260 crianças (52%) e do 

sexo masculino 240 crianças (48%) (Tabela 8). 

Com relação à raça, observou-se que a grande maioria era parda 

(72,8%), em segundo lugar, branco (19,6%), e uma minoria negra (6,6%) e 

indígena (1,0%). A escolaridade das crianças demonstrou certa equivalência 

com suas faixas etárias, como apresentado na Tabela 8.  

Com a divisão por classes sociais segundo o Critério Brasil, observou-

se que a grande maioria dos participantes se encontrava nas classes C1 e C2 

(classe média e média baixa), em torno de 74,8% da amostra. Quanto à 

avaliação do grau de escolaridade materna, 38,4% tinham ensino 

fundamental incompleto, 30,2% tinham fundamental completo ou médio 

incompleto e 26,8% tinham até ensino superior incompleto.  

Em relação ao tipo de habitação, 63,8% tinham casa própria. A média 

do número de irmãos foi de 1,9 (±1,4) irmão por criança. A média de pessoas 

morando no mesmo domicílio da criança que participou do estudo foi de 4,4 

(±1,3) pessoas/domicílio. Durante a entrevista, 15 participantes não quiseram 

informar sua renda por motivos diversos, ficando ausente essa informação 

para eles. A renda mensal média foi de R$ 1.136,30 (±617,63), variando entre 

o mínimo de R$ 100,00 a R$ 4990,00 reais. A renda per capta média foi de 

R$ 267,69 (±146,64). Na divisão da renda per capta por quartil, observou-se 

que 50,52% tinham renda per capta no 1o e 2o quartil, e 49,48% tinham renda 

per capta no 3o e 4o quartil.  
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Tabela 8 - Caracterização sociodemográfica numa amostra de 500 crianças 
escolares de 5 a 9 anos em Fortaleza, CE, Brasil. 

N = 500 (%) 

Idade 

     5 anos 

     6 anos 

     7 anos 

     8 anos 

     9 anos 

Sexo 

     Feminino 

     Masculino 

Raça 

     Branca 

     Parda 

     Negra 

     Índio 

Escolaridade da Criança 

     Infantil V 

     1o ano 

     2o ano 

     3o ano 

     4o ano 

Classe Social 

     B1 

     B2 

     C1 

     C2 

     D 

     E 

Tipo de Habitação 

     Alugada 

     Própria 

Renda per Capita media1 

   Q1/Q2 - R$ 24,00 -R$ 230,00 

   Q3/ Q4 - R$ 231,00 - R$1000,00 

Instrução Materna 

     Analfabeto/Infan. Incomp 

     Infantil Compl/Fund. Incompl 

     Fund. Compl/Médio Incompl 

     Médio Comp/Super. Incompl 

     Superior completo 

   

117 (23,4%) 

66 (13,2%) 

129 (25,8%) 

100 (20%) 

88 (17,6%) 

 

260 (52%) 

240 (48%) 

 

98 (19,6%) 

364 (72,8%) 

33 (6,6%) 

5 (1%) 

 

120 (24%) 

84 (16,8%) 

134 (26,8%) 

94 (18,8%) 

68 (13,6%) 

 

6 (1,2%) 

51 (10,2%) 

184 (36,8%) 

190 (38%) 

67 (13,4%) 

2 (0,4%) 

 

181 (36,2%) 

319 (63,8%) 

 

245 (50,52) 

240 (49,48) 

 

19 (3,8%) 

192 (38,4%) 

151 (30,2%) 

134 (26,8%) 

4 (0,8%) 
1 Renda per capta por quartil de valores - N = 485 

 

Foi agrupado o nível de instrução materna em 3 categorias – 

Analfabeta/Infantil; Fundamental/Médio incompleto e Médio 

Completo/Superior – para efeito de melhor avaliação nas análises 
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subsequentes. Nesse novo agrupamento, observaram-se as seguintes 

frequências para a cada categoria de instrução materna: 211 (42,2%) são 

Infantil Incompleto/Fundamental Incompleto; 151 (30,2%) têm 

Fundamental/Médio incompleto; e 138 (27,6%) têm Médio Completo/Superior. 

A classe social também foi reagrupada em 3 categorias classificadas em 

B, C, e D, para efeito estatístico. Nesse novo agrupamento, observaram-se as 

seguintes frequências para a cada categoria de classe social: 57 (11,4%) 

estão na classe B, 374 (74,80%) estão na classe C e 69 (13,8%) estão na 

classe social D. 

Observou-se a presença de antecedentes patológicos familiares nos 

seguintes quesitos:  

 

- História de coronariopatias na família foi positiva em 38,6%, sendo 

28,4% em parentes de 1o grau; 

- História de hipertensão familiar foi positiva 69,6%; sendo 63,6% em 

parentes de 1o grau; 

-  História de aterosclerose na família foi positiva em 16,4%; sendo 

12,8% em parentes de 1o grau; 

- História de dislipidemia na família foi positiva em 41,4%; sendo 

36,2% em parentes de 1o grau; 

- História de obesidade na família foi de 35,2%; sendo 26,2% em 

parentes de 1o grau;  

- História de diabetes na família foi 53,4%; sendo 42,60% em 

parentes 1o grau. 

 

Agrupando-se história familiar de coronariopatias, de hipertensão, de 

aterosclerose e de dislipidemia como critério para história de doença 

cardiovascular na família, observou-se que 78,4% dos participantes tiveram 

presença positiva de história de DCV na família.  

Em relação aos dados do nascimento, a idade gestacional média foi de 

38,5 (±1,6) semanas, sendo que 25 crianças (5,0%) nasceram com menos de 

37 semanas, 466 crianças (91,36%) nasceram entre 37 e 41 semanas e 9 
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crianças (1,8%) nasceram com 42 semanas ou mais. Em relação ao peso de 

nascimento, a média foi de 3.240,7g (±0.526); e as faixas de peso tiveram a 

seguinte distribuição:  37 crianças (7,4%) tiveram peso ao nascer de menos 

de 2500g, 325 crianças (65%) nasceram com peso entre 2500g e 3500g e 

138 (27,6%) nasceram com peso superior a 3500g (Tabela 9). 

 

Tabela 9 - Dados do nascimento, idade gestacional e peso ao nascer numa 
amostra de 500 crianças escolares de 5 a 9 anos em Fortaleza, 
CE, Brasil. 

N = 500 (%) 

Idade Gestacional1 

     < 37 semanas 

     37 semanas a 41 semanas 

     > 41 semanas 

Peso ao nascer2 

     < 2500g 

     2500g a 3500g 

     >3500g 

  

25 (5%) 

466 (91,36%) 

9 (1,8%) 

 

37 (7,4%) 

325 (65%) 

138 (27,6%) 
1Idade Gestacional categorizada em < 37 semanas (pré-termo); entre 37 semanas a 41 
semanas (termo) e > 41 semanas (pós-termo). 2Peso ao nascer categorizado em < 2500g 
(baixo peso); 2500g a 3500g (peso de referência) e >3500g (peso elevado). 

 
O perfil antropométrico e medidas clínicas das crianças do estudo 

encontram-se sumarizados na Tabela 10. Nessa amostra, foi evidenciado que 

295 (59%) crianças eram eutróficas, 134 (26,8%) tinham sobrepeso, 60 (12%) 

tinham obesidade e 5 (1%) crianças tinham obesidade grave, segundo a 

classificação do IMC pelo Z score.  Sobrepeso, obesidade e obesidade grave 

somados chegaram ao valor 199 crianças (39,8% dos participantes).  

A CA foi aumentada para idade e sexo em 21,2% (106) das crianças do 

estudo. A PAS foi aumentada em apenas 1,2% (6) das crianças e a PAD foi 

alterada em 7,6% (38) das crianças. Em relação à gordura corporal, calculada 

pela medida da prega tricipital e da prega subescapular, observou-se que 22% 

(110) dos participantes do estudo tiveram níveis de gordura corporal acima do 

normal para sua idade, sexo e raça.  
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Tabela 10 - Perfil antropométrico de Z score de IMC e CA e medidas clínicas 
de PAS, PAD e GC numa amostra de 500 crianças escolares de 
5 a 9 anos em Fortaleza, CE, Brasil. 

N = 500 (%) 

Z score IMC1 

     Magreza 

     Eutrofia 

     Sobrepeso 

     Obesidade 

     Obesidade grave 

CA2 

     Normal 

     Aumentada 

PAS3 

     Normal 

     Aumentada 

PAD4 

     Normal 

     Aumentada 

Gordura Corporal5 

     Normal 

     Aumentada 

   

6 (1,2%) 

295 (59%) 

134 (26,8%) 

60 (12%) 

5 (1%) 

 

394 (78,8%) 

106 (21,2%) 

 

494 (98,8%) 

6 (1,2%) 

 

462 (92,4%) 

38 (7,6%) 

 

390 (78%) 

110 (22%) 
1IMC: índice de massa corpórea calculado pelo peso (kg) sobre estatura (m) ao quadrado (kg/m2)  
e posteriormente classificado pelo z score por faixa etária e sexo segundo a OMS. 2CA: 
circunferência abdominal categorizada por sexo, idade e classificada posteriormente em normal 
ou aumentada de acordo com a categoria.3PAS: pressão arterial sistólica classificada como 
aumentada quando maior que percentil 95 de acordo com sexo/idade/estatura. 4PAD: pressão 
arterial diastólica classificada como aumentada quando maior que percentil 95 de acordo com 
sexo/idade/estatura.5 Gordura Corporal: calculada a partir das medidas das pregas tricipital e 
subescapular e classificada de acordo com sexo, idade e raça em normal ou aumentada. 

 

A Tabela 11 mostra o perfil clínico-laboratorial encontrado nos sujeitos do 

estudo. Os níveis de colesterol foram maiores ou iguais a 170mg/dl em 115 

(23%) crianças. O LDL foi detectado acima de 130mg/dl em 31 (6,2%) 

participantes e mais da metade das crianças (58,0%) teve HDL menor do que 45 

mg/dl. Os triglicerídeos apresentaram-se elevados acima de 130mg/dl em 32 

(6,4%) participantes da pesquisa. Os níveis de PCR estavam acima de 3,0mg/dl 

em 13,4% das crianças. A glicemia de jejum apresentou valores limítrofes para 

5 (1%) crianças, não havendo crianças com glicemia acima de 126mg/dl. A 

dosagem da insulina de jejum foi considerada aumentada após a categorização 

por sexo e idade em 62 (12,4%) crianças. Pela classificação de Dislipidemia e de 

Síndrome Metabólica, já comentada anteriormente, foi observado presença de 
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Dislipidemia em 58,0% das crianças e de Síndrome Metabólica em 10,2% das 

crianças. 

 

Tabela 11 - Perfil clínico-laboratorial numa amostra de 500 crianças escolares 
de 5 a 9 anos em Fortaleza, CE, Brasil. 

N = 500 (%) 

CT1 

     < 150mg/dl 

     ≥ 150mg/dl a 169 mg/dl 

     ≥ 170 mg/dl 

LDL2 

     < 100 mg/dl 

     100 a 129 mg/dl 

     ≥ 130 mg/dl 

HDL3 

     < 45mg/dl 

     ≥ 45mg/dl 

TGC4 

     < 100mg/dl 

     100 a 129mg/dl 

     ≥ 130 mg/dl 

PCR5 

     ≤ 3,0 mg/L 

     > 3,0 mg/L 

Glicemia de Jejum6 

     ≤ 99 mg/dl 

    100 a 126 mg/dl 

     > 126 mg/dl 

Insulina de Jejum7 

     Normal 

     Aumentada 

Dislipidemia8 

     Ausência 

     Presença 

Síndrome Metabólica9 

     Ausência 

     Presença      

  

292(58,4) 

93 (18,6) 

115 (23,0) 

 

356 (71,2) 

113 (22,6) 

31 (6,2) 

 

290(58,0) 

210 (42,0) 

 

429 (85,8) 

39 (7,8) 

32 (6,41) 

 

433 (86,6) 

67 (13,4) 

 

495(99) 

5(1,0) 

0 

 

438 (87,6) 

62 (12,4) 

 

210 (42) 

290 (58) 

 

449 (89,8) 

51 (10,2) 
1CT: colesterol total. 2LDL: Low Density Lipoptrtein. 3HDL: High Density Lipoprotein. 4TGC; 
Triglicerídeo, todos classificados de acordo com os critérios para crianças e adolescentes 
segundo a V Diretriz Brasileira de Dislipidemia. 5PCR: Proteína C Reativa categorizada como 
de marcador inflamatório para DCV acima de 3,0mg/L segundo a Sociedade Brasileira de 
Cardiologia6. Glicemina de Jejum e 7Insulina de Jejum categorizadas de acordo com a Diretriz 
Brasileira de Diabetes da SBD.8Dislipidemia: caracterizada como valores de TGC≥130mg/dl, 
ou HDL < 45mg/dl, ou LDL≥130mg/dl definidos para crianças.9Síndrome Metabólica, 
adaptada para infância considerando a V Diretriz Brasileira de Dislipidemia definida como a 
presença: CA > que o normal para idade e sexo, TGC ≥ 130mg/dl, HDL < 45 mg/dl, PAS e 
PAD ≥ percentil 95 para idade, glicemia de Jejum ≥ a 100mg/dl/Insulina de jejum aumentada 
para sexo e idade. 
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A medida da Espessura Média-intimal da Carótida teve média e desvio 

padrão para EMIC esquerda de 0,42mm (±0,09), e, para EMIC direita, de 

0,39mm (±0,07). O valor médio para cada faixa etária sexo encontra-se na 

Tabela 12.  

 
Tabela 12 - Medidas ultrassonográfica da EMIC (média e desvio padrão) por 

idade e sexo e por valores categorizados numa amostra de 500 
crianças escolares de 5 a 9 anos em Fortaleza, CE, Brasil. 

N = 500  

Carótida Esquerda 

     EMI Média1 

  

0,42 (±0,09) 

EMIC E1 - média por idade 

     5 anos 

     6 anos 

     7 anos 

     8 anos 

     9 anos 

  

0,39 (±0,07) 

0,41 (±0,08) 

0,43 (±0,09) 

0,44 (±0,09) 

0,45 (±0,09) 

EMIC E1 - média por sexo      

     Feminino 

     Masculino 

  

0,43 (±0,09) 

0,41 (±0,08) 

Carótida Direita 

     EMIC Média2 

  

0,39 (±0,07) 

EMIC D2 - média por idade 

     5 anos 

     6 anos 

     7 anos 

     8 anos 

     9 anos 

  

0,36 (±0,06) 

0,40 (±0,07) 

0,39 (±0,07) 

0,41 (±0,08) 

0,40 (±0,08) 

EMIC D2 - média por sexo      

     Feminino 

     Masculino 

  

0,39 (±0,07) 

0,38 (±0,07) 

Média das Carótidas3 

     EMIC média3 

  

0,41 (±0,07) 

EMIC M3 - média por idade 

     5 anos 

     6 anos 

     7 anos 

     8 anos 

     9 anos 

  

0,38 (±0,06) 

0,40 (±0,06) 

0,41 (±0,07) 

0,43 (±0,07) 

0,42 (±0,08) 

EMIC M3 - média por sexo      

     Feminino 

     Masculino 

  

0,41 (±0,07) 

0,40 (±0,07) 

EMIC categorizada4 

     < 0,43mm 

     ≥ 0,43mm 

  

319 (63,8%) 

       181 (36,2%) 
1EMIC E: Espessura média-intimal da carótida esquerda medida por meio de ultrassonografia, 
média e desvio padrão.2 EMIC D: Espessura média-intimal da carótida direita medida por meio 
de ultrassonografia, média e desvio padrão. 3EMIC M: média da soma das EMIC D e EMIC 
E, média e desvio padrão. 4EMIC categorizada com valor de corte para criança de 0,43mm 
de espessura.  
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Não houve diferenças significativas para os sexos feminino e masculino. 

Observam-se valores crescentes da EMIC de acordo com a idade. 

Considerando o ponto de corte de 0,43mm para EMIC, observou-se que 

36,2% das crianças apresentaram EMIC aumentada (Tabela 12). 

 

 

6.2 Análise univariada 

 

A Tabela 13 mostra a relação do peso ao nascer com os fatores clínicos, 

laboratoriais e os valores de EMIC das crianças participantes do estudo.  

Inicialmente, observa-se, na tabela, que tanto o baixo peso (<2.500g) 

quanto o peso elevado (>3.500g) correlacionaram-se positivamente com a 

presença de sobrepeso/obesidade nas crianças do estudo, sendo que 40,54% 

daqueles que nasceram com baixo peso e 52,9% daqueles que nasceram 

com peso elevado tinham sobrepeso/obesidade na idade escolar (p=0,001). 

O peso ao nascer não teve correlação com as medidas corporais de cintura 

abdominal (p=0,076), nem com os níveis de pressão arterial sistólico ou 

diastólico (p=0,157 e p=0,345, respectivamente). 

Em relação aos parâmetros laboratoriais, o peso ao nascer se 

correlacionou positivamente com a taxa de triglicerídeos (p= 0,002), sendo 

maior nas crianças com baixo peso (18,92%) do que naquelas com peso 

elevado (8,7%). Os parâmetros laboratoriais medidos de colesterol total, LDL, 

e insulina de jejum não apresentaram correlação com o peso ao nascer 

(p=0,220, p=0,463 e p=0,119, respectivamente). 

Em relação aos parâmetros clínicos de Dislipidemia e Síndrome 

Metabólica, o peso ao nascer teve correlação positiva com a presença de 

Dislipidemia, mas não com a de Síndrome Metabólica. Dentre as crianças que 

nasceram com baixo peso, 81,08% tinham critério para dislipidemia na fase 

escolar e, dentre as crianças que nasceram com peso elevado, 58,7% tinham 

critério para dislipidemia na fase escolar (p=0,010). 

 



6 Resultados  75 

 

Tabela 13 - Correlação de fatores clínicos, laboratoriais e valores de EMIC 
de acordo com o peso de nascimento numa amostra de 500 
crianças escolares de 5 a 9 anos em Fortaleza, CE, Brasil. 

, Peso de Nascimento1  

Valor-p <2.500 

n=37 (%) 

2.500 - 3500 

n=325 (%) 

>3.500 

n=138 (%) 

CA2 

    -Normal 

    -Aumentada 

 

27 (72,97) 

10 (27,03) 

 

266 (81,85) 

59 (18,15) 

 

101 (73,19) 

37 (26,81) 

 

 

0,076 

Sobrepeso/Obesidade 

    -Ausência 

    -Presença 

 

22 (59,46) 

15 (40,54) 

 

214 (65,85) 

111 (34,15) 

 

65 (47,1) 

73 (52,9) 

 

 

0,001 

PAS3 

    -Normal 

    -Aumentada 

 

36 (97,30) 

1 (2,70) 

 

323 (99,38) 

2 (0,67) 

 

135 (97,83) 

3 (2,17) 

 

 

0,157 

PAD4 

    -Normal 

    -Aumentada 

 

33 (89,19) 

4 (10,81) 

 

304 (93,54) 

21 (6,46) 

 

125 (90,58) 

13 (9,42) 

 

 

0,345 

CT5 

    -Normal 

    -Aumentado  

 

25 (67,57) 

12 (32,43) 

 

257 (79,08) 

68 (20,92) 

 

103 (74,64) 

35 (25,36) 

 

 

0,220 

LDL6 

    -Normal 

    -Aumentada 

 

33 (89,19) 

4 (10,81) 

  

306 (94,15) 

19 (5,85) 

 

130 (94,2) 

8 (5,80) 

 

 

0,463 

TGC8 

    -Normal 

    -Aumentada 

 

30 (81,08) 

7 (18,92) 

 

312 (96) 

13 (4,00) 

 

126 (91,3) 

12 (8,70) 

 

 

0,002 

Insulina de Jejum 

    -Normal 

    -Aumentada 

 

33 (89,19) 

4 (10,81) 

 

291 (89,54) 

34 (10,46) 

 

114 (82,61) 

24 (17,39) 

 

 

0,119 

Dislipidemia 

    -Ausência 

    -Presença 

 

7 (18,92) 

30 (81,08) 

 

146(44,92) 

179 (55,0) 

 

57 (41,30) 

81 (58,70) 

 

 

0,010 

Síndrome Metabólica 

    -Ausência 

    -Presença 

 

33 (89,19) 

4 (10,81) 

 

297(91,38%) 

28 (8,62) 

 

119 (86,23) 

19 (13,77) 

 

 

0,228 

EMIC9 

    -Normal 

    -Aumentada 

 

22(59,46) 

15 (40,54) 

 

223(68,62) 

102(31,38) 

 

74 (53,62) 

64 (46,38) 

 

 

0,008 
1Peso ao nascimento: categorizado em baixo peso (<2500g), peso normal ao nascimento 
(2500g a 3500g) e peso elevado ao nascer (> 3.500g). 2CA: Circunferência Abdominal. 3PAS: 
Pressão Arterial Sistólica. 4PAD: Pressão Arterial Diastólica. 5CT: Colesterol Total. 6LDL: Low 
Density Lipoptrtein. 7HDL: High Density Lipoprotein.8TGC: Triglicerídeo. 9EMIC: espessura 
médio-intimal da carótida. 
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Em relação à medida da EMIC, observa-se, na tabela, que tanto o baixo 

peso quanto o peso elevado ao nascer correlacionaram-se positivamente com 

a presença EMIC aumentada, sendo que 40,5% daqueles que nasceram com 

baixo peso e 46,38% daqueles que nasceram com peso elevado tinham EMIC 

espessada na idade escolar (p=0,008) (Tabela 13).  

Em relação à história pregressa familiar, não houve correlação 

estatisticamente significante para história familiar de DCV (p=0,119); para 

história familiar de obesidade (p=0,480) e para história familiar de diabetes 

(p=0,172) com presença ou não de baixo peso na criança. 

A Tabela 14 mostra a relação de variáveis sociodemográficas e clínico-

laboratoriais com presença de Dislipidemia nas crianças participantes do 

estudo.  

Em relação ao sexo, não houve diferenças consideráveis na presença 

de dislipidemia em meninos e meninas (p=0,526). Analisando-se a presença 

de dislipidemia pelas faixas etárias, observou-se que, proporcionalmente, 

houve um aumento da presença de dislipidemia à medida que a idade 

aumentava, com valor-p significativo (p=0,012). Pela análise do nível 

socioeconômico estimados pela classe social, renda per capta e tipo de 

habitação, não houve correlação dessas variáveis socioeconômicas com a 

presença de dislipidemia na criança (p=0,379; p=0,239 e p=0,940, 

respectivamente). O grau de instrução materna também não se correlacionou 

com presença de dislipidemia (p=0,818). 

Em relação à idade gestacional (IG) e presença de dislipidemia, 

observou-se que, dentre as crianças nascidas prematuras (IG < 37 semanas), 

76% tiveram presença de dislipidemia (p=0,019). Já em relação ao peso de 

nascimento, observou-se que a presença de dislipidemia foi correlacionada 

com o baixo peso (<2500g), chegando a 81,08% de dislipidemia em crianças 

com baixo peso (p=0,008). 

Em relação às medidas clínicas antropométricas, a presença de 

dislipidemia se correlacionou com circunferência abdominal elevada 

(p=0,000); com a presença de sobrepeso/obesidade (p= 0,000); com a 

pressão arterial diastólica aumentada (p=0,017); e com a gordura corporal 
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aumentada (p= 0,000). A pressão sistólica não teve correlação com 

dislipidemia (p=0,409). 

Já em relação aos exames sanguíneos, a presença de dislipidemia se 

correlacionou com os níveis elevados de proteína C Reativa (p=0,008), sendo 

que 73,13% dos que apresentaram PCR elevado também tinham dislipidemia. 

Dos que tinham níveis insulina de jejum aumentada, 85,48% estavam com 

dislipidemia (p=0,000) (Tabela 14). 

 

Tabela 14 - Relação de variáveis sociodemográficas e clínico-laboratoriais 
com presença de Dislipidemia numa amostra de 500 crianças 
escolares de 5 a 9 anos em Fortaleza, CE, Brasil. 

Variável Total (n) Dislipidemia Valor-p 

N % 

Sexo  

    F 

    M 

 

260 

240 

 

147 

143 

 

56,54 

59,58 

 

 

0,526 

Idade 

    5 anos 

    6 anos 

    7 anos 

    8 anos 

    9 anos 

 

117 

66 

129 

100 

88 

 

59 

42 

81 

67 

41 

 

50,43 

63,64 

62,79 

67,00 

46,59 

 

 

 

 

 

0,012 

Classe Social 

    B 

    C 

    D 

 

57 

347 

69 

 

38 

212 

40 

 

66,67 

56,68 

57,97 

 

 

 

0,379 

Renda per capta 

    R$ 24,00 - 229,00 

    R$ 230 - 1000 

 

242 

243 

 

135 

147 

 

55,79 

60,49 

 

 

0,239 

Habitação 

    Alugada 

    Própria 

 

180 

320 

 

104 

186 

 

57,78 

58,13 

 

 

0,940 

Instrução Materna 

    Infantil/Fundam. 

    Fundam./ Médio 

    Médio/Superior 

 

211 

151 

138 

 

125 

88 

77 

 

59,24 

58,28 

55,80 

 

 

 

0,818 

Idade Gestacional 

    < 37 sem 

    37 sem a 41 sem 

    ≥ 42 sem 

 

25 

466 

9 

 

19 

269 

2 

 

76,00 

57,73 

22,22 

 

 

 

0,019 

Peso ao Nascimento 

     <2500g 

     2.500 – 3.500g 

     > 3.500g 

 

37 

325 

138 

 

30 

179 

81 

 

81,08 

55,08 

58,70 

 

 

 

0,008 

CA 

    -Normal 

    -Aumentada 

 

394 

106 

 

204 

86 

 

51,78 

81,13 

 

 

0,000 

continua 
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conclusão 

Variável Total (n) Dislipidemia Valor-p 

Sobrepeso/Obesidade 

    -Ausência 

    -Presença 

 

301 

199 

 

144 

146 

 

47,84 

73,37 

 

 

0,000 

PAS 

    -Normal 

    -Aumentada 

 

494 

6 

 

285 

5 

 

57,69 

83,33 

 

 

0,409 

PAD 

    -Normal 

    -Aumentada 

 

462 

38 

 

261 

29 

 

56,49 

76,32 

 

 

0,017 

Gordura Corporal 

    - Normal 

    - Aumentado 

 

390 

110 

 

209 

81 

 

53,59 

73,64 

 

 

0,000 

PCR 

    - Normal 

    - Aumentado 

 

433 

67 

 

241 

49 

 

55,66 

73,13 

 

 

0,008 

Insulina de Jejum 

    -Normal 

    -Aumentada 

 

438 

62 

 

237 

53 

 

54,11 

85,48 

 

 

0,000 

 

Não houve correlação estatisticamente significante entre história familiar 

de DCV (p=0,153); história familiar de obesidade (p=0,680); e história familiar 

de diabetes (p=0,272) com presença de dislipidemia na criança.  

A análise univariada do Sobrepeso/Obesidade com as demais variáveis 

foi dividida em duas tabelas: Tabela 15, com associação de variáveis 

sociodemográficas e do nascimento com presença de Sobrepeso/Obesidade; 

e Tabela 16, associação de variáveis clínico-laboratoriais com presença de 

Sobrepeso/Obesidade.  

Em relação ao sexo, observou-se que 42,31% das meninas tinham 

Sobrepeso/Obesidade, maior do que de meninos, que foi de 37,08%, mas 

sem um valor-p significativo (p=0,233). Não houve diferenças significativas em 

relação à presença de Sobrepeso/Obesidade com a idade, sendo a 

semelhante em todas as faixas etárias (p=0,255). Em relação à classe social, 

houve correlação positiva da presença de Sobrepeso/Obesidade com as 

classes sociais mais baixas, que tinham proporcionalmente uma quantidade 

maior de sobrepeso/obesidade (55,07%), comparando-se a proporção de 

sobrepeso/obesos nas classes sociais mais elevadas (28,07%), com valor-p 

significativo (p=0,006). Outras avaliações de nível socioeconômico estimados 

pela renda per capta e tipo de habitação não tiveram correlação com a 
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presença de sobrepeso/obesidade na criança (p=0,078 e p=0,924, 

respectivamente). Também o nível de instrução materna não teve associação 

com a presença de sobrepeso/obesidade na criança (p=0,157) (Tabela 15). 

A idade gestacional não teve associação positiva com presença de 

sobrepeso/obesidade na criança (p=0,157). Já o peso ao nascimento 

apresentou correlação positiva com sobrepeso/obesidade, tanto para os 

nascidos de baixo peso quanto para os nascidos com peso elevado (p=0,001). 

 

Tabela 15 - Relação de variáveis sociodemográficas e do nascimento com 
presença de Sobrepeso/Obesidade numa amostra de 500 
crianças escolares de 5 a 9 anos em Fortaleza, CE, Brasil. 

Variável Total (n) Sobrepeso/Obesidade Valor-p 

N % 

Sexo  

    F 

    M 

 

260 

240 

 

110 

89 

 

42,31 

37,08 

 

 

0,233 

Idade 

    5 anos 

    6 anos 

    7 anos 

    8 anos 

    9 anos 

 

117 

66 

129 

100 

88 

 

44 

32 

55 

32 

36 

 

37,61 

48,48 

42,64 

32,00 

40,91 

 

 

 

 

 

0,255 

Classe Social 

    B 

    C 

    D 

 

57 

347 

69 

 

16 

145 

38 

 

28,07 

38,77 

55,07 

 

 

 

0,006 

Renda per capta 

    R$ 24,00 - 229,00 

    R$ 230 - 1000 

 

242 

243 

 

87 

107 

 

35,95 

44,03 

 

 

0,078 

Habitação 

    Alugada 

    Própria 

 

180 

320 

 

71 

128 

 

39,44 

40,00 

 

 

0,924 

Instrução Materna 

    Infantil/Fundam. 

    Fundam./ Médio 

    Médio/Superior 

 

211 

151 

138 

 

94 

57 

48 

 

44,55 

37,75 

34,78 

 

 

 

0,157 

Idade Gestacional 

    < 37 sem 

    37 sem a 41 sem 

    ≥ 42 sem 

 

25 

466 

9 

 

8 

185 

6 

 

32,00 

39,70 

66,67 

 

 

 

0,197 

Peso ao Nascimento 

     <2500g 

     2.500 – 3.500g 

     > 3.500g  

 

37 

325 

138 

 

15 

111 

73 

 

40,54 

34,15 

39,80 

 

 

 

0,001 
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Os dados da Tabela 16 mostram que a CA foi aumentada em crianças 

com sobrepeso/obesidade, com forte correlação positiva (p=0,000), 

ratificando essa associação esperada. A PAS não apresentou associação 

com sobrepeso/obesidade (p=0,222); já a PAD se correlacionou 

positivamente com o excesso de peso na criança (p=0,000). A correlação 

positiva da presença de gordura corporal aumentada com 

sobrepeso/obesidade (p= 0,000) confirma a indicação do IMC como um real 

excesso de peso por aumento de massa gorda, e não apenas aumento de 

tecido muscular ou ósseo na criança.  

Os níveis aumentados de colesterol total, de LDL, triglicerídeos e os 

níveis baixos de HDL se correlacionaram positivamente com excesso de peso 

na criança (p=0,000; p=0,004; p=0,000 e p=0,000, respectivamente). A 

Insulina de Jejum aumentada também se correlacionou positivamente, e 

85,48% das crianças com insulina de jejum aumentada também tinham 

sobrepeso/obesidade (p=0,000). Os níveis de PCR aumentados tiveram 

correlação positiva com sobrepeso/obesidade (p=0,001). A Dislipidemia e 

Síndrome Metabólica também se associaram positivamente com a presença 

de sobrepeso/obesidade (p=0,000 e p=0,000, respectivamente) (Tabela 16). 

 

Tabela 16 - Relação de variáveis clínico-laboratoriais com presença de 
Sobrepeso/Obesidade numa amostra de 500 crianças 
escolares de 5 a 9 anos em Fortaleza, CE, Brasil. 

Variável Total (n) Sobrepeso/Obesidade Valor-p 

N % 

CA 

  -Normal 

  -Aumentada 

 

394 

106 

 

97 

102 

 

24,62 

96,23 

 

 

0,000 

PAS 

  -Normal 

  -Aumentada 

 

494 

6 

 

195 

4 

 

39,47 

66,67 

 

 

0,222 

PAD 

  -Normal 

  -Aumentada 

 

462 

38 

 

168 

31 

 

36,36 

81,58 

 

 

0,000 

Gordura Corporal 

  - Normal 

  - Aumentado 

 

390 

110 

 

103 

96 

 

26,41 

87,27 

 

 

0,000 

CT 

  - Normal 

  - Aumentado 

 

385 

115 

 

126 

73 

 

32,73 

63,48 

 

 

0,000 

continua 
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conclusão 

LDL 

  - Normal 

  - Aumentado 

 

469 

31 

 

179 

20 

 

38,17 

64,52 

 

 

0,004 

HDL 

  - Normal 

  - Diminuído  

 

290 

210 

 

96 

103 

 

33,10 

49,05 

 

 

0,000 

TGC 

  - Normal 

  - Aumentado 

 

468 

32 

 

174 

25 

 

37,18 

78,13 

 

 

0,000 

PCR 

  - Normal 

  - Aumentado 

 

433 

67 

 

155 

44 

 

35,80 

65,67 

 

 

0,001 

Insulina de Jejum 

  -Normal 

  -Aumentada 

 

438 

62 

 

146 

53 

 

33,33 

85,48 

 

 

0,000 

Dislipidemia 

  -Ausência 

  -Presença 

 

210 

290 

 

53 

146 

 

25,24 

50,34 

 

 

0,000 

Síndrome Metabólica 

  -Ausência 

  -Presença 

 

449 

51 

 

150 

49 

 

33,41 

96,08 

 

 

0,000 

 

Houve correlação estatisticamente significante para história de 

obesidade familiar (p=0,000) com presença de sobrepeso/obesidade na 

criança. Já história familiar de DCV (p=0,222) e história familiar de diabetes 

(p=0,065) não tiveram correlação com presença de sobrepeso/obesidade na 

criança. 

A Tabela 17 correlaciona variáveis sociodemográficas e clínico-

laboratoriais com presença de Síndrome Metabólica (SM).  

 



6 Resultados  82 

 

Tabela 17 - Relação de variáveis sociodemográficas e clínico-laboratoriais 
com presença de Síndrome Metabólica numa amostra de 500 
crianças escolares de 5 a 9 anos em Fortaleza, CE, Brasil. 

Variável Total (n) Síndrome Metabólica Valor-p 

N % 

Sexo  

  F 

  M 

 

260 

240 

 

28 

23 

 

10,77 

9,58 

 

 

0,768 

Idade 

  5 anos 

  6 anos 

  7 anos 

  8 anos 

  9 anos 

 

117 

66 

129 

100 

88 

 

8 

8 

14 

8 

13 

 

6,84 

12,12 

10,85 

8,00 

14,77 

 

 

 

 

 

0,366 

Classe Social 

  B 

  C 

  D 

 

57 

347 

69 

 

1 

42 

8 

 

1,75 

11.23 

11,59 

 

 

 

0,081 

Renda per capta 

  R$ 24,00 - 229,00 

  R$ 230 - 1000 

 

242 

243 

 

24 

27 

 

9,92 

11,11 

 

 

0,767 

Habitação 

  Alugada 

  Própria 

 

180 

320 

 

18 

33 

 

10,00 

10,31 

 

 

0,912 

Instrução Materna 

  Infantil/Fundam. 

  Fundam./ Médio 

  Médio/Superior 

 

211 

151 

138 

 

31 

13 

7 

 

14,69 

8,61 

5,07 

 

 

 

0,011 

Idade Gestacional 

  < 37 sem 

  37 sem a 41 sem 

  ≥ 42 sem 

 

25 

466 

9 

 

0 

50 

1 

 

0,00 

10,73 

11,11 

 

 

 

0,224 

Peso ao Nascimento 

   <2500g 

   2.500 – 3.500g 

   > 3.500g  

 

37 

325 

138 

 

4 

28 

19 

 

10,81 

8,62 

13,77 

 

 

 

0,244 

Sobrepeso/Obesidade 

  -Ausência 

  -Presença 

 

301 

199 

 

2 

49 

 

0,66 

24,62 

 

 

0,000 

PCR 

  - Normal 

  - Aumentado 

 

433 

67 

 

29 

22 

 

6,70 

32,84 

 

 

0,000 

 

A presença de Síndrome Metabólica foi equivalente em meninos e 

meninas, sendo a porcentagem de meninas com SM de 10,77% e de meninos 

de 9,58% (p= 0,768). Não houve diferenças significativas em relação à 

presença de SM com a idade, sendo semelhante em todas as faixas etárias 

(p=0,366).  
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Em relação ao nível socioeconômico estimado pela classe social, à 

renda per capta e ao tipo de habitação, não houve correlação dessas variáveis 

socioeconômicas com a presença de SM na criança (p=0,081; p=0,767 e 

p=0,912, respectivamente). O grau de instrução materna também se 

correlacionou com presença de dislipidemia, sendo o nível de instrução 

materna mais baixa no qual se encontrou o maior número de crianças com 

SM (p=0,011). 

A idade gestacional e o peso ao nascer não tiveram correlação com a 

presença de SM (p=0,224 e p=0,244, respectivamente). Em relação à 

presença de sobrepeso/obesidade e SM, foi encontrado correlação positiva 

com valor de p=0,000. Os níveis de PC R aumentados tiveram correlação 

positiva com SM (p=0,000) (Tabela 18). 

Houve correlação estatisticamente significante para história familiar de 

DCV (p=0,012) e de obesidade familiar (p=0,007) com presença de SM na 

criança. Já história familiar de diabetes (p=0,085) não teve correlação com 

presença de SM na criança. 

A Tabela 18 mostra a relação entre os valores de EMIC maior ou acima 

de 0,43mm com as variáveis sociodemográficas e clínico-laboratoriais 

estudadas.  

 
Tabela 18 - Relação de variáveis sociodemográficas e clinico-laboratorial com 

presença de espessamento de carótida (EMIC ≥ 0,43mm) numa 
amostra de 500 crianças escolares de 5 a 9 anos em Fortaleza, 
CE, Brasil. 

Variável Total (n) EMIC ≥ 0,43 Valor-p 

N % 

Sexo  

  F 

  M 

 

260 

240 

 

101 

80 

 

38,85 

33,33 

 

 

0,226 

Idade 

  5 anos 

  6 anos 

  7 anos 

  8 anos 

  9 anos 

 

117 

66 

129 

100 

88 

 

21 

28 

51 

44 

37 

 

17,95 

42,42 

39,53 

44,00 

42,05 

 

 

 

 

 

0,000 

Classe Social 

  B 

  C 

  D 

 

57 

347 

69 

 

14 

133 

34 

 

24,56 

35,56 

49,28 

 

 

 

0,015 

continua  



6 Resultados  84 

 

continuação 

Variável Total (n) EMIC ≥ 0,43 Valor-p 

N % 

Renda per capta 

  R$ 24,00 - 229,00 

  R$ 230 - 1000 

 

242 

243 

 

74 

101 

 

30,58 

41,56 

 

 

0,014 

Habitação 

  Alugada 

  Própria 

 

180 

320 

 

65 

116 

 

36,11 

36,25 

 

 

1,000 

Instrução Materna 

  Infantil/Fundam. 

  Fundam./ Médio 

  Médio/Superior 

 

211 

151 

138 

 

94 

47 

40 

 

44,55 

31,13 

28,99 

 

 

 

0,004 

Idade Gestacional 

  < 37 sem 

  37 sem a 41 sem 

  ≥ 42 sem 

 

25 

466 

9 

 

12 

166 

3 

 

48,00 

35,62 

33,33 

 

 

 

0,474 

Peso ao Nascimento 

   <2500g 

   2.500 – 3.500g 

   > 3.500g 

 

37 

325 

138 

 

15 

102 

64 

 

40,54 

31,38 

46,38 

 

 

 

0,008 

CA 

  -Normal 

  -Aumentada 

 

394 

106 

 

103 

78 

 

26,14 

73,58 

 

 

0,000 

PAS 

  -Normal 

  -Aumentada 

 

494 

6 

 

177 

4 

 

35,83 

66,67 

 

 

0,118 

PAD 

  -Normal 

  -Aumentada 

 

462 

38 

 

148 

33 

 

32,03 

86,84 

 

 

0,001 

Gordura Corporal 

  - Normal 

  - Aumentado 

 

390 

110 

 

102 

79 

 

26,15 

71,82 

 

 

0,000 

Sobrepeso/Obesidade 

  -Ausência 

  -Presença 

 

301 

199 

 

53 

128 

 

17,61 

64,32 

 

 

0,001 

CT 

  - Normal 

  - Aumentado 

 

385 

115 

 

83 

98 

 

21,56 

85,22 

 

 

0,000 

LDL 

  - Normal 

  - Aumentado 

 

469 

31 

 

154 

27 

 

32,84 

87,10 

 

 

0,000 

HDL 

  - Normal 

  - Diminuído 

 

290 

210 

 

98 

83 

 

33,79 

39,20 

 

 

0,220 

TGC 

  - Normal 

  - Aumentado 

 

468 

32 

 

154 

27 

 

32,91 

84,38 

 

 

0,000 

continua 
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conclusão 

, Total (n) EMIC ≥ 0,43 Valor-p 

PCR 

  - Normal 

  - Aumentado 

 

433 

67 

 

134 

47 

 

30,95 

70,15 

 

 

0,001 

Insulina de Jejum 

  -Normal 

  -Aumentada 

 

438 

62 

 

123 

58 

 

28,08 

93,55 

 

 

0,000 

Dislipidemia 

  -Ausência 

  -Presença 

 

210 

290 

 

36 

145 

 

17,14 

50,00 

 

 

0,001 

Síndrome Metabólica 

  -Ausência 

  -Presença 

 

449 

51 

 

134 

47 

 

29,84 

92,16 

 

 

0,000 

 

Houve correlação estatisticamente significante para história de 

obesidade familiar (p=0,045) com presença de EMIC aumentada na criança. 

Já história familiar de DCV (p=0,368) e história familiar de diabetes (p=0,263) 

não tiveram correlação positiva com presença de espessamento da EMIC na 

criança.  

 

 

6.3 Análise multivariada 

 

Foi realizada a análise multivariada empregando a técnica de regressão 

logística para avaliar a medida de intensidade de associação para os 

desfechos dislipidemia, sobrepeso/obesidade e espessura média-intimal da 

carótida (EMIC). A magnitude da associação entre os fatores independentes 

e as variáveis dependentes foi expressa em Odds Ratio (OR), e os respectivos 

intervalos de confiança de 95% nas tabelas abaixo. Como apresentado 

anteriormente, em decorrência da necessidade de ajuste dos coeficientes de 

regressão em algumas das análises, é possível que variáveis estejam 

presentes sem que sejam significativamente associadas com o desfecho, mas 

porque contribuíram para o ajuste dos coeficientes de outras variáveis. 

De acordo com os dados apresentados na Tabela 19, pode-se observar 

que a Dislipidemia esteve associada significantemente com a idade 

gestacional menor que 37 semanas (OR = 11,40; IC95%: 1,47 – 87,90), com 
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baixo peso ao nascer (<2.500g) (OR = 3,52; IC95%: 1,29 – 9,62), com 

excesso de peso (sobrepeso/obesidade) (OR = 2,11; C95%: 1,29 – 3,45), com 

a medida da circunferência abdominal (OR = 2,21; C95%: 1,10 – 4,42), e com 

a dosagem de insulina de jejum (OR = 2,39; C95%: 1,03 – 5,52). 

 
Tabela 19 - Regressão logística múltipla da Dislipidemia, numa amostra de 

500 crianças escolares de 5 a 9 anos em Fortaleza, CE, Brasil. 

Variáveis Independentes Odds 

Ratio 

Erro 

Padrão 

Valor-p I.C. 95% do OR 

Idade (5 anos1) 

- 6 anos£ 

- 7 anos£ 

- 8 anos 

- 9 anos£ 

 

1,54 

1,41 

2,35 

0,77 

 

0,52 

0,39 

0,71 

0,24 

 

0,205 

0,217 

0,005 

0,414 

 

0,78 – 3,02 

0,81 – 2,45 

1,29 – 4,26 

0,42 – 1,42 

Idade Gestacional2 

- <37 semanas 

- De 37sem a 41 sem 

 

11,40 

8,83 

 

11,88 

7,70 

 

0,020 

0,012 

 

1,47 – 87,90 

1,59 – 48,78 

Peso ao nascer3 

- < 2500g 

- > 3500g£  

 

3,52 

0,92 

 

1,80 

0,21 

 

0,014 

0,073 

 

1,29 – 9,62 

0,59 – 1,44 

Sobrepeso/Obesidade4 2,11 0,53 0,003 1,29 – 3,45 

CA4 2,21 0,78 0,025 1,10 – 4,42 

Insulina de Jejum4 2,39 1,02 0,040 1,03 – 5,52 
1Categoria de Referência: 5 anos 
2Categoria de Referência: ≥ 41 semanas 
3Categoria de Referência: peso 2500g a 3500g 
4Categoria de Referência: normal  
£Esta variável foi mantida no modelo de regressão múltipla para assegurar um melhor ajuste 
da variável sobrepeso/obesidade 

 

Na primeira análise para sopreso/obesidade, na Tabela 20, observa-se 

que houve associação estatisticamente significante com a classe social mais 

baixa (OR = 3,51; IC95%: 1,60 – 7,69), com a renda per capita maior (OR = 

1,59; IC95%: 1,08 – 2,33) e com o peso ao nascer elevado (>3.500g) (OR = 

2,55; IC95%: 1,67 – 3,90).  
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Tabela 20 - Regressão logística múltipla do sobrepeso/obesidade, numa 
amostra de 500 crianças escolares de 5 a 9 anos em Fortaleza, 
CE, Brasil. 

Variáveis Independentes 
Odds 

Ratio 
Erro Padrão Valor-p 

I.C. 95% do  

OR 

Classe Social1  

C£ 

D 

 

1,65 

3,51 

 

0,53 

1,40 

 

0,122 

0,002 

 

0,87 – 3,12 

1,60 – 7,69 

Renda2 

R$230-1000 

 

1,59 

 

0,31 

 

0,017 

 

1,08 – 2,33 

Peso ao Nascer3 

< 2500g£ 

> 3500g 

 

1,16 

2,55 

 

0,42 

0,55 

 

0,683 

0,000 

 

0,56 – 2,37 

1,67 – 3,90 
1Categoria de Referência: Classe social B 
2Categoria de Referência: R$ 24,00 – 230,00 
3Categoria de Referência: 2.500g – 3.500g 
£Esta variável foi mantida no modelo de regressão múltipla para assegurar um melhor ajuste 
da variável sobrepeso/obesidade. 

 

Continuando a análise para sobrepeso/obesidade, na Tabela 21, 

observa-se que houve associação estatisticamente significantemente com a 

circunferência abdominal (OR = 43,99; IC95%: 15,29 – 126,57), com gordura 

corporal (OR = 9,62; IC95%: 4,82 – 19,21) e com o colesterol total elevado 

(>3.500g) (OR = 2,55; IC95%: 1,67 – 3,90). A associação com circunferência 

abdominal e gordura corporal já é conhecida, e se fez a análise para efeito de 

ratificação. 

 

Tabela 21 - Regressão logística múltipla do sobrepeso/obesidade, numa 
amostra de 500 crianças escolares de 5 a 9 anos em Fortaleza, 
CE, Brasil. 

Variáveis Independentes Odds Ratio Erro Padrão Valor-p 
I.C. 95% do  

OR 

CA1 43,99 23.72 0,000 15,29 – 126,57 

Gordura Corporal2 9,62 3,39 0,000 4,82 – 19,21 

Colesterol Total3 2,99 0,86 0,000 1,70 – 5,28 

1Categoria de Referência: normal  
2Categoria de Referência: normal 
3Categoria de Referência: < 170mg/dl 

 

Os dados apresentados na Tabela 22 apresentam a análise multivariada 

para EMIC. Observa-se que houve associação estatisticamente significante e 

de forma crescente com a idade, sendo 5,02 vezes maior uma criança de 9 
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anos ter a EMIC aumentada (IC95% = 1,95 – 12,88; p=0,001). A EMIC esteve 

associada significantemente com o nível de instrução materna baixo (OR = 

0,46; IC95% = 0,23 – 0,90), com os níveis elevados de pressão diastólica (OR 

= 7,61; IC95% = 2,18 – 26,53), com presença de sobrepeso/obesidade (OR = 

4,81; IC95% = 2,50 – 9,24), com níveis de colesterol total elevados (OR = 

20,8; IC95% = 10,17 – 42,92), com níveis de proteína C reativa elevados (OR 

= 3,03; IC95% = 1,27 – 7,21) e com níveis de insulina de jejum elevados (OR 

= 10,4; IC95% = 3,03 – 36,24). 

 
Tabela 22 - Regressão logística múltipla da EMIC, numa amostra de 500 

crianças escolares de 5 a 9 anos em Fortaleza, CE, Brasil. 

Variáveis Independentes Odds Ratio 
Erro 

Padrão 
Valor-p I.C. 95% do OR 

Idade (5 anos1) 

-6 anos 

-7 anos 

-8 anos 

-9 anos 

 

3,06 

3,12 

3,51 

5,02 

 

1,54 

1,34 

1,65 

2,41 

 

0,027 

0,008 

0,008 

0,001 

 

1,13 – 8,23 

1,34 – 7,28 

1,39 – 8,86 

  1,95 – 12,88 

Instrução Materna2 

- Fundamental/Médio Inc. 

- Médio com./Superior£ 

 

0,46 

0,55 

 

0,159 

0,187 

 

0,025 

0,081 

 

0,23 – 0,90 

0,28 – 1,07 

PAD3 7,61 4,84 0,001   2,18 – 26,53 

Sobrepeso/Obesidade3 4,81 1,60 <0,001 2,50 – 9,24 

CA3 £ 1,92 0,819 0,126 0,83 – 4,43 

CT4 20,8 7,67 <0,001  10,17 – 42,92 

PCR5 3,03 1,34 0,012  1,27 – 7,21 

Insulina de Jejum3 10,4 6,63 <0,001   3,03 – 36,24 
1Categoria de Referência 
2Categoria de Referência: Não Estudou ou Fundamental incompleto. 
3Categoria de Referência: Normal 
4Categoria de Referência: < 170mg/dl 
5Categoria de Referência: < 3mg/ml 
£Esta variável foi mantida no modelo de regressão múltipla para assegurar um melhor ajuste 
da variável sobrepeso/obesidade. 
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7  DISCUSSÃO 

 

 

As doenças cardiovasculares são a principal causa de morte no mundo, 

chegando a 31% das causas de mortes em nível global. Mais de 75% das 

mortes por DCV ocorrem em países de baixa e média renda. Evidências 

mostram que a DCV, principalmente representada pela aterosclerose, tem 

início de seu desenvolvimento na infância, e as crianças expostas seguem, 

ocultas e silenciosamente, por muitos anos, manifestando suas complicações 

na fase adulta1-5,65, determinando um impacto pessoal, social e econômico de 

grandes proporções.  

Dados da OMS mostram que mais de três quartos das mortes por DCV 

ocorrem em países de baixa e média renda, e estima-se que, até 2020, a 

prevalência de DCV aumentará acima de 100% nesses países5, constituindo 

um problema de saúde pública grave, que necessita melhor conhecimento da 

realidade local para realização de intervenções eficazes. 

O grupo de estudo da presente pesquisa foi constituído por uma amostra 

de crianças escolares de 5 a 9 anos provenientes de instituições públicas da 

Regional IV da cidade de Fortaleza no estado do Ceará, região do Nordeste 

do país que ainda se caracteriza pelas diferenças socioeconômicas com 

outras regiões mais desenvolvidas. A distribuição por faixa etária de 5, 6, 7, 8, 

e 9 anos, foi de 117 crianças com 5 anos (23,4%); 66 crianças de 6 anos 

(13,2%); 129 crianças de 7 anos (25,8%); 100 crianças de 8 anos (20%) 88 

crianças de 9 anos (17,6%), demostrando um equilíbrio proporcional nas 

idades das crianças da amostra, com representação significativa para todas 

as faixas etárias estudadas. A maioria das crianças era do sexo feminino, 

sendo 52% dos participantes, o que corrobora com a distribuição do Censo 

Demográfico de 2010, em que descreve a proporção de 51% de mulheres na 

população brasileira.285,286 Vale ressaltar que eram todas crianças pré-

púberes.  
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Com relação à raça, encontrou-se que a maioria dos participantes se 

considerou da cor parda, chegando a 72,8% dos participantes. O Censo de 

2010 detectou mudanças da raça/cor declarada no Brasil, sendo que a 

população parda passou a ser considerada a maior do Brasil, em torno de 

50,7%, e destaca que a persistência de diferenças entre a distribuição de 

grupos raciais, com uma maior concentração de pardos e negros no Norte e 

Nordeste, e de brancos no Sul e Sudeste, que acompanha os padrões 

históricos de ocupação no país e das desigualdades sociais.285,286 

Quando se compara a escolaridade da criança com as faixas etárias 

dessas, observa-se que há uma equivalência bem próxima do nível escolar 

pela idade correspondente ao ano de estudo da criança, não havendo atrasos 

escolares consideráveis. Isso se deve, principalmente, a um programa de 

parceria do governo estadual, municipal e juntamente à UNICEF que vem, 

desde 2004, agindo em frentes de melhorias do ensino público. O Programa 

de Alfabetização na Idade Certa – PAIC, que depois foi ampliado para o PAIC 

MAIS, visa melhorar os resultados de aprendizagem dos alunos da rede 

pública até o 5o ano escolar. Em 2016, o estado do Ceará foi destaque no 

Brasil, com 73,9% alunos das redes públicas concluindo o ensino fundamental 

em nível adequado, segundo análise do Sistema Permanente de Avaliação 

da Educação Básica.287 

Em relação à avaliação do nível socioeconômico da amostra, foi 

encontrado que a maioria dos participantes se encontrava no nível social C1 

e C2, segundo o Critério Brasil, com o predomínio então da classe média a 

média baixa nessa amostra. Na grande Fortaleza, estima-se que 15,5% da 

população esteja na classe C1 e 33,4% na classe C2.288 Nas crianças desse 

estudo, foi visto que 36,8% estavam na classe C1 e 38% na classe C2, e isso 

se explica por serem provenientes de escolas públicas. O nível de instrução 

materna mostrou que a grande maioria tinha algum grau de instrução, sendo 

que 30,2% tinham até ensino médio incompleto e 27,2% tinham de ensino 

médio completo a superior. Somente 3,8% das mães das crianças não eram 

alfabetizadas. 
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Em relação ao tipo de habitação da criança, foi averiguado que 63,8% 

moravam em casa própria e que, em média, moravam 4,4 (±1,3) 

pessoas/domicílio. A renda média mensal ficou em R$ 1.136,30 (±617,63), o 

que se aproxima da classificação de classe social do Critério Brasil, em que 

se afirma que a renda média bruta familiar da Classe C é de R$ 1.494,53. 

Então, o nível socioeconômico dos participantes do estudo está de acordo 

com a avaliação nacional da classe média e média baixa brasileira285,286 que 

é distante da realidade dos países desenvolvidos, em que muitos estudos de 

avaliação de preditores para DCV na infância acontecem.   

Estudos como de Forsdahl, em 1977, já associava condições de vida na 

infância e adolescência como um fator importante para morte por doença 

aterosclerótica. A má nutrição intraútero, associada a condições adversas no 

início da vida e durante a primeira infância também se mostraram 

correlacionadas com as doenças crônicas no adulto, como propõe a teoria 

DOHaD.290 Uma revisão realizada por McEniry11 avaliou estudos 

populacionais em países de baixa e média renda, analisando a associação 

entre condições de vida precoce e doença no adulto, e observou que essas 

condições podem estar associadas à doença cardíaca e ao diabetes, dentre 

outras patologias. Não obstante, há estudos que não confirmam essa 

associação.51,53,54,60,289 

A avaliação dos dados de nascimento entre os participantes do estudo 

mostrou que idade gestacional média foi de 38,5 (±1,6) semanas e a maioria 

das crianças nasceu com idade gestacional adequada (91,36%), com 

frequência de partos nascidos com menos de 37 semanas de apenas 5%, 

inferior à média nacional de 11,9%1,2, o que pode ser explicado, 

possivelmente, pelas boas condições assistenciais da rede pública hospitalar 

nessa área de Fortaleza. 

O peso ao nascer teve média de 3.240,7g (±0.526); com uma frequência 

de baixo peso ao nascer de 7,4% e de peso acima de 3.500 de 27,6%. No 

Brasil, estudos populacionais mostram que a média de peso ao nascer é de 

3.168g e o baixo peso foi constatado em 8,5% dos nascimentos do país, com 
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variações regionais, sendo no Sudeste de 9,2% e no Norte de 7,6%.1,2 A 

amostra do estudo se aproxima do perfil nacional. 

A análise do peso ao nascer das crianças desse grupo de estudo com 

as variáveis independentes revelou que o peso ao nascer está correlacionado 

positivamente com a presença de sobrepeso/obesidade na criança. Dentre as 

crianças nascidas com baixo peso, 40,54% apresentaram 

sobrepeso/obesidade encontrados na idade atual; e, dentre as crianças 

nascidas com peso superior a 3.500g, houve 52,9% de excesso de peso na 

idade escolar atual (p=0,001). Na Tabela 19, na análise multivariada para 

avaliar a magnitude de associação entre sobrepeso/obesidade e variáveis 

independentes, evidenciou-se uma forte correlação do sobrepeso/obesidade 

com o peso acima de 3500g (p=0,000), com 2,55 mais chance de ter excesso 

de peso (IC95%: 1,67 – 3,90).  

O peso ao nascer não apresentou correlação com outras variáveis de 

medidas corporais, como circunferência abdominal e nível de pressão arterial. 

Vários estudos durante muitos anos comprovaram, em diversos 

aspectos, a correlação baixo peso com obesidade, dislipidemias, hipertensão 

arterial, resistência insulínica, dentre outros riscos cardiovasculares na idade 

adulta.32,50,54,290,291-294 

Outras pesquisas trouxeram novos aspectos, associando o excesso de 

peso ao nascer e a obesidade materna com obesidade, dislipidemias e outros 

riscos cardiovasculares futuros.48,49,64,295-297 As alterações epigenéticas não 

estariam associadas apenas às condições restritivas do RN de baixo peso ao 

nascer. O peso excessivo desde o intraútero poderia produzir alterações 

permanentes no sistema neuro-endócrino-metabólico, com alterações de 

células pancreáticas, adiposas e outros sistemas que regulam o peso 

corporal.296,298 Ao que parece, a plasticidade do desenvolvimento pode levar 

a (re)programação fenotípica a depender da interação com o meio ambiente. 

Alguns estudos apontaram o ganho de peso associado ao crescimento 

rápido nos dois primeiros anos de vida e não ao peso baixo ao nascer como 

um fator de risco futuro.299 Em estudos de coorte de nascimentos, os 

indivíduos que eram pequenos ou magros ao nascimento e tiveram 
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crescimento rápido da infância mostraram maior risco de doença na idade 

adulta.299 Fatores que sinalizam e regulam o crescimento catch-up pós-natal 

podem, portanto, contribuir para a patogênese subjacente à hipótese de 

origem fetal.299 

A associação de alterações do peso ao nascer com fatores de risco 

cardiovascular corrobora com a ideia inicial da origem desenvolvimentista da 

saúde e da doença. Entretanto, a explicação de baixo peso ao nascer como 

fenômeno modificador do metabolismo da criança deixa de ser isoladamente 

o principal achado correlacionado aos riscos cardiovasculares, com 

ampliação desse conceito. Nesse estudo, tanto o baixo quanto o peso elevado 

estão associados a riscos metabólicos. Uma variante da hipótese original de 

Barker foi formulada dada a crescente prevalência de obesidade, na qual a 

nutrição excessiva ou ganho excessivo de peso durante a gravidez pode estar 

associada à obesidade e a condições relacionadas na idade adulta da 

criança.55,300,301 De acordo com este conceito, o excesso de peso materno ou 

ganho de peso excessivo na gravidez perturba o ambiente intrauterino durante 

o desenvolvimento fetal, produzindo alterações permanentes no hipotálamo, 

células das ilhotas pancreáticas, tecido adiposo ou outros sistemas biológicos 

que regulam o peso corporal.301 

Shcelong et al.300, em uma meta-análise realizada a respeito da 

abordagem crítica à origem fetal das doenças, procuraram caracterizar, tanto 

qualitativa quanto quantitativamente, o aspecto global da relação entre o peso 

ao nascer e o sobrepeso a longo prazo, incluindo estudos em países da 

Europa, Ásia, Austrália, América do Norte e do Sul. Eles mostraram com alta 

consistência que o aumento do peso ao nascer (> 4000g) pode levar a uma 

duplicação do risco de peso excessivo em idade futura. O baixo peso ao 

nascer (<2500g) foi associado a um menor risco de sobrepeso, demonstrando 

que, em todo o espectro de peso ao nascer, existe uma relação positiva linear 

com risco de sobrepeso tardio. Eles ressaltam que esses dados fornecidos 

não devem ser interpretados em termos de um efeito "benéfico" de um peso 

reduzido ao nascer. Pelo contrário, as observações epidemiológicas, clínicas 

e experimentais demonstraram de forma convincente consequências 
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deletérias a longo prazo associadas a uma diminuição do peso ao nascer, 

especialmente no que se refere às perturbações e doenças associadas à 

síndrome metabólica.300  

Também constam na literatura estudos que não encontraram 

associações entre marcadores perinatais e riscos futuros, apresentando 

resultados que contestam a hipótese original de Barker.47,50-54,57-63,302  

Estudo realizado na África do Sul não mostrou relação entre o peso ao 

nascer e os achados em adultos relacionados ao risco cardiovascular. No 

entanto, encontraram-se evidências de que o crescimento somático (peso 

corporal e índice de massa corporal) estava significativamente relacionado à 

obesidade e à utilização atenuada de glicose estimulada pela insulina na 

idade adulta. Esses achados sugeriram que as origens da doença 

cardiovascular do adulto estão relacionadas ao crescimento somático e não 

ao crescimento intrauterino, e estão presentes ainda durante a infância.302  

Em um estudo realizado na Guatemala, também não foi encontrado 

associação entre obesidade e riscos para DCV com peso ao nascimento. 

Monteiro et al., no Brasil, mostraram que o tamanho no nascimento, o 

tamanho alcançado na infância e, particularmente, a velocidade de 

crescimento no início da vida foram associados ao aumento da prevalência 

de sobrepeso e obesidade em adolescentes brasileiros, não se 

correlacionando ao peso ao nascer.303 

De todo modo, na literatura, encontra-se farta argumentação sobre a 

influência do crescimento no período intrauterino e nos primeiros anos de vida 

para a saúde futura dos indivíduos, particularmente no que se refere à 

obesidade e à DCV. 

Sobre os níveis pressóricos, a literatura também aponta relação com o 

peso de nascimento, mas, nessa amostra, não se observou correlação com 

os níveis pressóricos sistólicos ou diastólicos. Alguns estudos mostram 

associação HAS com o peso ao nascer. Em um estudo realizado em Ouro 

Preto, as crianças com baixo peso ao nascer (≤2,500 g) apresentaram uma 

probabilidade 3 vezes maior de apresentar pressão arterial acima do percentil 

90 do que aquelas cujo peso ao nascer estava acima.74 Em um estudo 
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realizado com crianças nascidas com prematuridade elevada, foi verificado 

elevação da PAS e da PAD no consultório com idade corrigida de 2,5 anos.304 

De outro lado, Steinthorsdottir et al., 2012,52 não encontraram associação 

entre o peso ao nascer e a PA absoluta em crianças, tal como no presente 

trabalho, mostrando a necessidade de mais estudos. 

O estudo do perfil metabólico das crianças dessa amostra mostrou que 

a taxa de triglicerídeos estava mais elevada nas crianças que nasceram com 

baixo peso (p=0,002) e a presença de dislipidemia também se destacou nas 

crianças que nasceram com baixo peso (p=0,010). Os primeiros estudos 

sobre origem fetal de dislipidemia mostraram que o baixo peso ao nascer 

esteve associado ao perfil lipídico aterogênico na vida adulta.66 Na sequência, 

alguns estudos forneceram apenas um apoio fraco para a hipótese de que o 

baixo peso ao nascer pode predizer os níveis de lipídios no adulto.57,305 

Aparentemente, as contribuições do peso ao nascer para dislipidemia 

parecem inconsistentes, porém, esse estudo mostrou essa forte correlação 

de dislipidemia com o peso ao nascer.  

Um dos primeiros estudos encontrando associações entre baixo peso ao 

nascer e concentrações elevadas de triglicerídeos em infância foi com Donker 

et al. 306, em 1997. Outros estudos posteriores tiveram o mesmo achado. 

Também se buscou a ideia de que o elevado peso ao nascer pudesse estar 

associado à dislipidemia futura, avaliando-se fatores de risco ateroscleróticos 

correlacionados com alto peso ao nascer, que evidenciou não ser um fator 

preditivo para hipercolesterolemia ou HDL e ésteres de LDL-colesterol.307 

Chama atenção nesse estudo a correlação da espessura da média-

intimal da carótida aumentada tanto com o baixo peso ao nascer e também o 

peso excessivo ao nascer na análise univariada. O aumento da EMIC das 

artérias carótidas é considerado um importante marcador para a doença 

cardiovascular.203 Alguns estudos mostraram a correlação inversa entre o 

baixo peso ao nascer e o EMIC.265,308,309 O peso ao nascer acima de 3.500 

gramas e baixo peso ao nascer são duas expressões fenotípicas diferentes, 

mas ambos estão relacionados ao aumento do risco de doença cardiovascular 

e aterosclerose subclínica.268 
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Alguns estudos mostraram que o baixo peso ao nascer está relacionado 

ao aumento do risco de doença coronariana em adultos e associado à 

disfunção endotelial vascular desde crianças.265, 310 Mas, ao que parece, o 

baixo peso ao nascer associado ao um crescimento exagerado pós-natal pode 

ser tão importante quanto os fatores pré-natais para explicar a relação entre 

baixo peso ao nascer e risco subsequente de doença cardiovascular.265 

Não obstante, estudos recentes mostram que há evidência de que 

pessoas nascidas com peso elevado também podem ter risco aumentado de 

doença cardiovascular na idade adulta. Estudos apontam essa 

evidência.270,271. 

Tanto a obesidade quanto o elevado peso ao nascer foram associados 

à espessura da media-intimal carotídea de forma gradual e aditiva.271 Estudos 

mostraram que adultos jovens nascidos grandes para a idade gestacional são 

mais propensos a ser obesos e apresentarem EMIC mais elevadas com um 

aumento do risco de disfunção cardíaca e vascular.271 Dravta et al. 

observaram que maior peso ao nascer esteve significativamente associado 

ao aumento da EMIC aos 11 anos de idade e não foram encontradas 

evidências de impacto de menor peso ao nascer.270 Os detalhes dos 

mecanismos subjacentes permanecem desconhecidos, apesar de já se 

conhecer a relação entre obesidade e doença aterosclerótica.  

Em nosso estudo, encontramos a circunferência abdominal (CA) 

aumentada em 21,2% das crianças. Pedroni et al. (2013) avaliaram escolares 

no Sul do Brasil e constataram prevalência de 28,7% para obesidade 

abdominal.311 A medida da CA é o melhor parâmetro para diagnosticar 

obesidade central e para relacionar-se com o risco metabólico.87 

Até há pouco tempo não havia medidas de referência com consenso de 

ponto de corte para cada faixa etária pediátrica, entretanto, estudos de 

avaliação do tecido adiposo em crianças e adolescentes mostraram que a 

medida da CA e do IMC são métodos viáveis para estimar obesidade.87,115 A 

CA é um indicador de gordura visceral, que já foi bem explorada na população 

adulta e tem sido mais recentemente identificada como um fator de risco em 

crianças e adolescentes.120 
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No presente estudo, a porcentagem de gordura corporal foi medida por 

meio de medidas tricipital e da prega subescapular, com cálculos para cada 

idade, e observou-se 22% de crianças com excesso de gordura corporal. 

Apesar de nem sempre serem avaliadas, são de grande importância as 

medidas da composição corporal da criança, pois podem ser utilizadas para 

avaliar tanto padrões de crescimento e desenvolvimento quanto para 

quantificar a gordura corporal relativa em crianças comparativamente ao 

IMC.113, 115 

O aumento da prevalência da obesidade infantil e o fato de se tratar de 

um fator de risco para a obesidade adulta, além de preditor de doenças 

cardiovasculares, faz com que a avaliação cuidadosa da composição corporal 

na criança seja um importante variável para avaliação de saúde dessa.115 

A composição corporal é um dos principais determinantes da pressão 

arterial em crianças.141,152 O excesso de peso, avaliado pelo IMC, é um 

importante preditor da PA elevada em crianças.141,152 O risco de níveis 

pressóricos elevados pode aumentar mais que o dobro a cada unidade 

aumentada de escore-z de IC. Assim, a classificação do estado nutricional em 

crianças é um instrumento de alerta para o risco de hipertensão.141,152 

O diagnóstico de obesidade é basicamente clínico, por meio das 

medidas de IMC, calculados com medidas de peso e estatura. É preciso ter 

certeza de que o paciente possui excesso de gordura, que não é somente 

excesso de peso. Assim, a avaliação da composição corporal, com medidas 

da gordura corporal, é essencial no diagnóstico de obesidade, para avaliar, 

principalmente, a quantidade de massa gorda e massa magra do paciente. 

Indivíduos com o mesmo IMC podem ter diferentes níveis de massa gordurosa 

visceral.87 Nesse estudo, a correlação sobrepeso/obesidade com 

porcentagem de gordura corporal foi significante (p=0,000), mostrando que as 

crianças com excesso de peso realmente tinham excesso de gordura corporal. 

As características relacionadas ao perfil antropométrico das crianças 

mostraram frequência de sobrepeso em 26,8% e frequência de obesidade em 

12%, resultando em uma frequência de excesso de peso (sobrepeso + 

obesidade) de 39,8% nas crianças do estudo.  
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No último levantamento oficial feito pelo IBGE no Brasil, 33,5% das 

crianças de cinco a nove anos apresentavam excesso de peso.83 Taxas de 

sobrepeso/obesidade têm variações em todo Brasil, a depender da região em 

estudo. Em Sergipe, em crianças de 5 a 10 anos, observou-se 25,4% de 

sobrepeso/obesidade312; em Minas Gerais, escolares de 6 a 14 tiveram 

prevalência de excesso de peso em 24,4%.93 Já em Mato Grosso do Sul, 

observaram-se variações de 23,8% a 30,2%.313, 314 

No presente estudo, encontramos prevalência de sobrepeso/obesidade 

maior que os indicados pelo censo do IBGE de 2011 e de outros estados do 

Brasil. Esse resultado pode decorrer do aumento previsto da prevalência da 

obesidade para esse intervalo de tempo ou por características particulares 

dessa amostra, como a concentração de uma classe social.  

A OMS alerta que epidemia de obesidade infantil se estende em níveis 

alarmantes em todo mundo, mesmo em lugares pobres, nos quais ainda 

existe a fome e a desnutrição. O maior aumento de casos foi registrado em 

países de baixa e média renda em que o número de crianças obesas mais 

que dobrou entre 1990 e 2014, passando de 7,5 milhões para 15,5 milhões. 

Em 2014, por exemplo, 48% das crianças menores de cinco anos e que 

estavam acima do peso ou obesas viviam na Ásia e 25% na África.80 E o 

sobrepeso e obesidade em escolares caminham lado a lado com a maior 

probabilidade de apresentarem outros fatores de risco para DCV.118 

Foi observada, em apenas 1,2% das crianças, classificação de magreza 

pelo Z score IMC (desnutrição grau leve) nessa amostra. Em um passado não 

muito distante, os distúrbios nutricionais na realidade brasileira apresentavam 

uma grande tendência à desnutrição. Na atualidade, há inversão nos padrões 

de distribuição dos problemas nutricionais e a obesidade apresenta-se como 

uma epidemia grave de crescimento descontrolado.  

Uma avaliação de obesidade e situação socioeconômica nos EUA 

mostrou que crianças e adolescentes de baixa renda são mais propensos a 

serem obesos.315 Em um estudo no Reino Unido, mostrou-se que a baixa 

posição socioeconômica na infância estava associada à obesidade na 

criança, e a posterior doença coronariana e a diabetes na idade adulta.75 Uma 
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revisão sistemática de estudos em crianças de países de renda alta concluiu 

que a maioria dos estudos mostra diferenciais socioeconômicos na 

adiposidade, sendo que os contextos socioeconômicos mais desfavorecidos 

são os de maior adiposidade.316 

Já em vários países africanos em desenvolvimento, o status 

socioeconômico mais elevado está associado à obesidade, em contraste com 

os países desenvolvidos, em que o status socioeconômico mais alto parece 

ser protetor.317 

Alguns estudos brasileiros constataram alta prevalência de excesso de 

peso em indivíduos de baixo nível socioeconômico e prevalência de 

obesidade em escolas públicas.312-314 

Outros estudos revelaram uma maior prevalência de obesidade em 

adolescentes que pertenciam à classe social econômica alta.318,319 Em 

Fortaleza, em um estudo em escolas privadas, mostrou-se maior prevalência 

de sobrepeso/obesidade em crianças e adolescentes nos extratos sociais 

mais elevados.320 

No Brasil, pesquisas mostram que a educação superior dos pais está 

associada com sobrepeso e obesidade93,321,322, apesar de alguns estudos 

identificarem a maior escolaridade materna como proteção ao excesso de 

peso na criança.315,318,319 

Neste presente estudo, foi encontrada forte correlação entre 

sobrepeso/obesidade com as classes sociais mais baixas (p=0,002) e a renda 

mais elevada (p=0,017). Isto pode refletir tanto um menor conhecimento da 

família do processo saúde doença na gênese da obesidade, no sentido de 

sofrer interferência de um meio menos saudável, bem como a renda melhor 

possibilitar acesso à maior quantidade de alimentos industrializados e sem 

valor nutricional adequado. As escolhas alimentares dos pais influenciam 

significativamente as preferências alimentares das crianças. Crianças e 

adolescentes com família de baixa condição socioeconômica e de instrução 

tendem a consumir menor quantidade de vegetais e frutas, e a ter uma maior 

ingestão de gorduras total e saturadas.86 Também um melhor poder aquisitivo 



7 Discussão  101 

 

pode influenciar no sedentarismo com a compra de aparelhos 

eletroeletrônicos. 

Os estudos evidenciam que, a depender da região do mundo, qualquer 

nível socioeconômico está propenso a se instalar sobrepeso/obesidade na 

infância. A obesidade infantil é um fenômeno global que afeta todos os grupos 

socioeconômicos, independentemente da idade, sexo ou etnia.86 A atenção 

principal é que crianças de todos os níveis socioeconômicos são vulneráveis 

ao desenvolvimento da adiposidade e aquelas cujos pais (particularmente 

mães) têm um baixo nível de educação parecem estar em risco maior que a 

média. Independente da classe social, a maior prevalência de sobrepeso e 

obesidade entre crianças reforça a necessidade de tratamentos que atendam 

especificamente às necessidades das crianças e das famílias para resolução 

do problema.  

Neste presente estudo, sobrepeso/obesidade teve forte correlação 

positiva com todos os fatores clínicos-laboratoriais avaliados – medida de 

circunferência abdominal, pressão diastólica, gordura corporal, colesterol total, 

LDL, HDL, TGC, PCR, insulina de jejum.  

A obesidade infantil traz consigo agravos que vêm sendo cada vez mais 

conhecidos, como dislipidemias, hipertensão arterial sistêmica, doenças 

coronarianas, diabetes, alguns tipos de cânceres, dentre outras.86,92-94 Mesmo 

na ausência de outras comorbidades, a obesidade por si gera um perfil 

metabólico alterado com uma variedade de alterações estruturais que 

predispõem a eventos cardiovasculares futuros.94,95 

Um estudo realizado para determinar se a presença de fatores de risco 

para DCV na infância prediz morte precoce encontrou que a taxa de mortes 

prematuras associadas com IMC elevado em crianças foi mais do que o dobro 

daquelas com IMC mais baixo; e hipertensão na infância aumentou em 57% 

o risco de morte prematura por causas endógenas.92 Isso porque esses 

fatores já estão presentes desde cedo e vão se agravando com passar do 

tempo. A obesidade, a intolerância à glicose e a hipertensão na infância foram 

fortemente associadas ao aumento das taxas de morte prematura por causas 

endógenas nessa população.92 
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A etiopatogenia da obesidade infantil é multifatorial e inclui vários fatores 

(genéticos, epigenéticos, neuroendócrinos, metabólicos, psicológicos, 

ambientais, socioculturais) por vezes difíceis de serem solucionados depois 

de instalados, que precisam ser abordados em diversas frentes. As 

repercussões da obesidade são preocupantes, levando a condições 

comórbidas associadas a doenças metabólicas, cardiovasculares, 

psicológicas, ortopédicas, neurológicas, hepáticas, pulmonares e renais, 

chegando a ser incapacitantes para criança.86,98,96 

Então, assim como a obesidade no adulto, a obesidade infantil pode 

levar ao aparecimento de todas as complicações pertinentes a essa patologia, 

que, iniciando na infância, continuam durante toda a vida até a idade adulta, 

com um tempo de exposição muito longo e piores consequências.166,173, 174,183 

As crianças desse estudo apresentaram elevação em 1,2% das medidas 

de PA sistólica e, em 7,6%, da PA diastólica. A Hipertensão Arterial Sistêmica 

(HAS) pediátrica está em ascensão, atingindo, agora, quase 5% de todas as 

crianças.142 Possivelmente, esse aumento marcante na prevalência nos 

últimos anos é o aumento da obesidade pediátrica, com uma forte associação 

de hipertensão arterial com obesidade.10,53,149 

A HAS é uma desordem também multifatorial que resulta da interação 

de fatores genéticos e ambientais, e é um importante fator de risco para o 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares.72,140-143 

Na amostra desse estudo, houve correlação de sobrepeso/obesidade 

com pressão artéria diastólica (PAD). Dentre as crianças que tinham PAD 

aumentada, 87,27% tinham excesso de peso (p=0,000). A diferença na 

pressão arterial diastólica em algumas avaliações foi atribuída à atividade 

física reduzida323 e ao baixo peso ao nascer, com MAPA realizado em 

crianças nascida com baixo peso apresentando maior pressão diastólica nas 

24 horas.324 

Obesidade foi sete vezes mais prevalente entre os indivíduos com 

pressão arterial acima do percentil 90, em comparação com aqueles cuja 

pressão arterial estava abaixo deste nível.74 Foi demonstrado que o risco para 

HAS em crianças e adolescentes com excesso de peso foi de 2,5 a 3,7 vezes 
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maior do que naquelas com IMC dentro da normalidade.140 Crianças com 

medidas de CA elevada (adiposidade abdominal) e sobrepeso/obesidade 

apresentaram mais chances de hipertensão.118 

O excesso de peso está positivamente correlacionado com a ocorrência 

de alterações dos níveis pressóricos nas crianças e essa associação que 

aumenta o risco de hipertensão no adulto.123 Níveis pressóricos elevados em 

crianças preveem HAS do adulto e contribuem para a ocorrência de eventos 

cardiovasculares, sendo considerado um forte preditor tanto da hipertensão 

adulta como nas calcificações das artérias coronárias em adultos jovens. Os 

aspectos morfológicos e funcionais da artéria carótida comum são 

particularmente influenciados pela idade, por dimensões corporais e por 

níveis de PA.325 

Medida elevada da PA na infância e adolescência associou-se a maiores 

valores de PA, dos índices antropométricos e maior prevalência de síndrome 

metabólica em adultos jovem.326 

Assim, a identificação e o tratamento precoce da hipertensão na infância 

têm potencial de causar grande impacto contra desfechos futuros adversos.  

A avaliação lipidêmica dos participantes do estudo apresentou como 

resultados presença de colesterol elevado em 23% das crianças, LDL 

colesterol aumentado em 6,2%, HDL colesterol baixo em 58% e triglicerídeos 

(TGC) elevados em 6,41%.  

Alguns estudos mostram a prevalência de hipercolesterolemia na 

infância entre cerca de 10% a 35% considerando o valor de corte de 

170mg/dl.53,76,84,124-128 Estudos em cidades brasileiras mostram uma 

prevalência de dislipidemia com valores entre 3,1% a 64,5% nas crianças e 

nos adolescentes dependendo da região.123,129,128 Em São Paulo, em um 

estudo realizado no Hospital das Clínicas da Unicamp, estudando uma 

população pediátrica com excesso de peso, encontraram-se alterações nos 

triglicérides em 56% das crianças, CT em 44% e LDL 36%.327 Nossos achados 

são compatíveis com a literatura. Chama atenção o alto percentual de 

crianças com HDL abaixo de 45mg/dL, o que pode ser explicado por uma 
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alimentação rica em gorduras industrializadas, pobre em fibras e também 

associado à inatividade física. 

Na população pediátrica, uma correlação entre os níveis de lipídeos 

séricos e a presença de lesões aterosclerótica já foi demonstrada 

previamente.220,328 Os níveis de colesterol HDL na infância são tão bons 

quanto outras medidas de lipoproteína na predição da aterosclerose 

subclínica na idade adulta, o que tem implicações práticas na avaliação do 

risco de doença arterial coronariana e na intervenção em populações 

pediátricas.220,328 Estes achados enfatizam a importância de uma abordagem 

ativa preventiva à DCV desde o início da vida. 

No presente estudo, a dislipidemia apresentou um aumento progressivo 

por idade, proporcional por faixa etária (p=0,012). Em relação às condições 

de nascimento, as crianças que tiveram índices dislipidêmicos mais 

expressivos tinham nascidas prematuras com menos de 37 semanas 

(p=0,019) e, em relação ao peso ao nascer, foi correlacionado ao baixo peso 

ao nascer (p=0,008). A presença de dislipidemia encontrou-se correlacionada 

fortemente com sobrepeso/obesidade (p=0,000), com a circunferência 

abdominal aumentada (p=0,000) e a gordura corporal aumentada (p=0,000), 

que reflete tanto a presença de gordura central intra-abdominal, como o 

aumento corporal global da gordura. A PAD também está correlacionada com 

dislipidemia (p=0,017). Os níveis de PCR (p=0,008) e Insulina de jejum 

(p=0,000) também.  

Todos esses fatores corroboram para confirmação de que a dislipidemia 

na infância está associada à obesidade e ao aumento da gordura corporal, 

aumentando o risco de DCV.129,132,329,330 Estudos que avaliam os fatores 

determinantes da dislipidemia ainda são escassos no Brasil. Alguns estudos 

com crianças e adolescentes também apontam associação de níveis elevados 

de colesterol e excesso de peso.130,330 Em comparação com outras variáveis, 

como a porcentagem de gordura corporal, o índice de massa corporal foi o 

melhor preditor de dislipidemia em crianças e adolescentes.123 Um estudo 

realizado na Bahia em adolescentes encontrou associação de dislipidemia 
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com excesso de peso, consumo alimentar inadequado e baixa 

escolaridade.129 

Grandes estudos epidemiológicos prospectivos têm demonstrado que a 

obesidade e níveis elevados de colesterol LDL em crianças e adolescentes 

ajudam a prever alterações arteriais, como o aumento da espessura da íntima 

carotídea, que pode ser precursora de doença cardíaca em adultos 

jovens.197,222,272,273 Esses estudos identificaram condições específicas de 

risco associada à aterosclerose acentuadamente acelerada e a eventos de 

doença coronariana manifesto antes dos 30 anos de idade.  

Evidências levaram a recomendações para o seguimento da dislipidemia 

quando um conjunto de fatores de risco ou condições estão presentes.132 Há 

intensas discussões a respeito da abordagem de sua avaliação clínica na 

faixa etária pediátrica. A Academia Americana de Pediatria recomenda e 

reforça a importância do rastreamento de colesterol para crianças com 

sobrepeso acima de 2 anos de idade137 porem ainda há muitas controvérsias 

a respeito do assunto.135,331,332 Diagnosticar corretamente a criança com 

dislipidemia é muito importante para que, precocemente, já sejam iniciadas 

modificações no estilo de vida, e, assim, reduzir as taxas de DCV na vida 

adulta. 

Nesse estudo, foi detectada uma frequência de Síndrome Metabólica 

(SM) de 10,2%. A prevalência de SM descrita na literatura em crianças e 

adolescentes apresenta uma ampla variabilidade, ocorrendo heterogeneidade 

na escolha das variáveis empregadas na definição dos componentes da 

doença, bem como, nos pontos de corte adotados.49,119,333 A comparação 

entre os estudos é dificultada pelos diferentes critérios adotados. Diferentes 

estudos em diversas partes do mundo mostram uma variada prevalência de 

SM e, embora os números sejam bem diferentes, não invalidam a importância 

do achado.164,167-170,174,333 

Os valores de SM para crianças e adolescentes variam de 3% a 

49,7%.88,164,167,174,182,333-335 Um estudo com adolescentes obesos 

acompanhados no Grupo de Obesidade do Instituto da Criança do Hospital 
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das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo 

encontrou a alarmante cifra de 71% de SM associada à obesidade.166 

O conceito de SM, muito usado em adulto, mas ainda sem critérios 

definidos para crianças menores, é utilizado para medir a chance de 

desenvolver doenças cardiovasculares.173,166,174 Apesar de ainda não haver 

uma definição oficial de SM para criança, os critérios do adulto vêm sendo 

usados como base adaptados para crianças, avaliando o risco segundo 

critérios de idade, sexo, etnia, associado a índices de IMC elevados.166,174,336 

Nesse estudo, a presença de síndrome metabólica mostrou forte 

correlação com a presença de sobrepeso/obesidade (p=0,000). Dentre as 

crianças com sobrepeso/obesidade, 24,62% tinham critérios para SM, muito 

próximos dos valores encontrados em outro estudo173, embora não se possa 

fazer uma comparação direta pelo fato deles terem avaliado adolescentes. A 

presença de SM foi equivalente em meninos e meninas, com 10,77% das 

meninas afetadas e 9,58% dos meninos afetados (p= 0,768), e não houve 

diferenças significativas em relação à presença de SM entre as idades da 

faixa etária de 5 a 9 anos (p=0,366). As taxas de prevalência da síndrome 

metabólica na infância são baixas, mas a perspectiva é muito diferente na 

presença com sobrepeso.176 

Encontrou-se proteína C-reativa aumentada em 13,4% das crianças do 

estudo. A PCR é um marcador inflamatório inespecífico, mas, na patogenia 

da doença aterosclerótica, em conjunto com outros fatores de risco, ele se 

torna um preditor de DCV, indicando a inflamação como um componente 

fisiopatológico na doença.  

Houve correlação positiva do excesso de peso com os níveis da proteína 

C reativa (PCR) aumentados (p=0,000), o que pode retratar a atividade 

inflamatória da SM. A elevação da PCR, um biomarcador implicado em 

desfechos cardiovasculares negativos, é observada em crianças obesas119 e 

por isso sua importância crescente em estudos que avaliam fatores de risco 

para DCV. A SM junto à obesidade está associada a um estado de inflamação 

crônica de baixo grau.109,111,119,191,192 
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Numa pesquisa com 115 crianças e adolescentes obesos, entre 6 e 18 

anos, foram comparados os níveis de PCR entre grupo de indivíduos sem SM 

e outro com SM. A PCR estava significativamente aumentada em crianças 

obesas e adolescentes com síndrome metabólica em comparação com o 

grupo sem síndrome metabólica, sendo  o nível de PCR 1,9 vezes maior do 

que aqueles que não preenchiam os critérios para a síndrome, mostrando 

uma possível interação entre PCR, e os níveis de triglicérides e colesterol 

HDL.337 No Brasil, foi conduzida uma pesquisa transversal comparativa de 

grupos paralelos, com 224 crianças e adolescentes entre 2 e 19 anos. Os 

valores de PCR elevaram-se à medida que o IMC aumentava, corroborando 

com a atividade inflamatória da adiposidade aumentada.157 

O processo inflamatório é o elo entre a síndrome metabólica e as 

doenças cardiovasculares. Para medir o grau da inflamação subclínica, vários 

biomarcadores inflamatórios têm sido estudados.161 A PCR constitui um 

importante marcador inflamatório e é um forte preditor de risco 

cardiovascular.338 

As alterações inflamatórias são compostas por uma série de alterações 

conjuntas e interligadas em uma cadeia de causa e efeito, em que há uma 

retroalimentação constante entre as alterações metabólicas iniciais <--> 

processo inflamatório <--> manutenção das alterações metabólicas que se 

perpetuam. A resistência insulínica favorece o processo inflamatório e, por 

conseguinte, o risco cardiovascular.339 

Devido à estabilidade, além da alta sensibilidade, boa reprodutibilidade, 

precisão e baixo custo do método de dosagem PCR-ultrassensível, é, 

atualmente, um dos marcadores inflamatórios mais utilizados na clínica 

médica. De fato, dentre todos os marcadores estudados, a PCR é a única 

proteína que, isoladamente, foi associada a risco de doenças 

cardiovasculares e tem uma participação importante na fisiopatologia e na 

evolução da doença aterosclerótica.339,340-342 

Nesse estudo, encontrou-se a glicemia de jejum alterada em apenas 1% 

da amostra e não houve nenhuma criança com glicemia acima de 126mg/dl. 

Pacientes com risco para DM2, inicialmente, desenvolvem resistência à 
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insulina isoladamente, acompanhada de secreção aumentada de insulina 

pancreática. Devido à hiperinsulinemia resultante, os níveis de glicose no 

plasma são mantidos no intervalo normal, inicialmente.119,153,159 Ainda que os 

níveis de glicose em jejum possam ser maiores em crianças obesas do que 

nas não obesas, os níveis encontrados, geralmente, estão no intervalo 

normal190,343, exigindo outras avaliações para detectar anormalidades.    

Já a dosagem de insulina de jejum foi aumentada em 12,4% das crianças, 

bem mais elevado que a alteração da glicemia. A principal indicação da 

determinação da insulina é a caracterização de um dos determinantes da 

síndrome metabólica – a resistência à insulina, que ocorre sempre que esse 

hormônio se encontra em concentrações elevadas e a resposta biológica do 

organismo mostra-se subnormal, em indivíduos ainda assintomáticos.157 A 

interpretação do teste depende de outros fatores: a dosagem da glicemia e a 

determinação do índice de massa corpórea.157 O nível de secreção de insulina 

é significativo para o estudo da resistência à insulina, e os níveis de 

insulinemia de jejum podem ser usados conforme o Grupo Europeu para o 

Estudo de Resistência à Insulina que incorporada insulinemia de jejum na 

definição de síndrome metabólica.344 

É bem estabelecida a associação entre obesidade e resistência à 

insulina.345,346 A obesidade na infância está associada ao aumento das 

concentrações de insulina de jejum e à resposta exagerada da insulina à 

glicose endovenosa.345,346 

O possível elo de ligação entre as alterações metabólicas 

correlacionadas à obesidade (principalmente visceral) e ao estado 

inflamatório associado parece ser a resistência à insulina.158,161 A resistência 

à insulina e a hiperinsulinemia compensatória tem papéis centrais no 

desenvolvimento da Síndrome Metabólica, uma vez que altera o metabolismo 

lipídico promovendo aumento dos triglicerídeos e diminuição do HDL.133 A 

resistência insulínica e anormalidades metabólicas, incluindo aumento de 

gordura hepática, já são detectáveis em pré-escolares no início do sobrepeso 

ou obesidade, apesar do pouco tempo de exposição ao excesso de peso e à 

sensibilidade à insulina reduzida.94 
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Fica cada vez mais claro que crianças, mesmo que ainda bem 

pequenas, já podem começar a ter significativas alterações metabólicas 

preditivas de sérios problemas futuros.166,173,174 

Os achados desse presente estudo, nessa amostra de crianças 

escolares de 5 a 9 anos com alterações metabólicas significativas associadas 

à obesidade, sugere evidenciar o papel central da hipótese de resistência à 

insulina ligada à obesidade como uma característica subjacente comum da 

SM já se manifestando na infância, associado ao processo inflamatório 

subclínico. O excesso de peso se correlacionou positivamente e fortemente 

com todas as alterações clínicas encontradas na SM. Possivelmente, a SM se 

desenvolve ainda durante a infância e é altamente prevalente entre crianças 

com sobrepeso. 

Uma ressalva a se fazer é que a faixa etária estudada em muitas 

pesquisas geralmente abrange tanto crianças quanto adolescentes, e isso 

dificulta uma avaliação mais precisa por idade, principalmente pela entrada 

na puberdade. Aqui nesse estudo, ressalta-se a presença apenas de crianças 

pré-púberes com presença de fatores importantes para DCV. Ressalta-se a 

necessidade de uma definição para a faixa etária pediátrica em menores que 

10 anos, embora a literatura mostre a importância da SM independentemente 

dos critérios utilizados.  

Neste presente estudo, a forte correlação encontrada do excesso de 

peso com alterações metabólicas, como a dislipidemia, hipertensão diastólica, 

evidências inflamatórias e de resistência insulínica em crianças ainda tão 

pequenas e aparentemente saudáveis, é um alerta, uma “red flag” para 

existência de doença já em tenras idades. As complicações futuras já são 

evidentes nessas crianças. 

Neste presente estudo, a medida da EMIC realizada nas 500 crianças 

avaliadas foi de 0,42mm (±0,09) para EMIC esquerda e de 0,39mm (±0,07) 

para EMIC direita, e 0,41mm (±0,07) para a média das EMICs direita e 

esquerda. Na amostra, foram encontradas 181 crianças (36,2%) com EMIC 

de valor igual ou superior a 0,43mm. Não houve diferença significativa dos 



7 Discussão  110 

 

valores de EMIC para sexo (p=0,226), sendo que, entre as meninas, 38,85% 

tinham EMIC aumentada e, dentre os meninos, 33,33%. 

Baroncini et al.210, em um estudo realizado em 2015 no Paraná, com 280 

crianças saudáveis com idades entre 1 ano a 15 anos, avaliaram as EMICs 

comparando com sexo e IMC normais. Foi dividida a amostra em 3 grupos de 

1 a 5 anos; 6 a 10 anos e 11 a 15 anos. O estudo não detectou qualquer 

diferença significativa na EMIC ao se considerar sexo e IMC, principalmente 

em crianças menores de 10 anos. As crianças entre 11 e 15 anos 

apresentaram maior valor de EMIC. Eles detectaram que a EMIC é constante 

em crianças saudáveis abaixo dos 10 anos de idade.210 

Neste presente estudo, observou-se um aumento crescente nos valores 

de EMIC por idade a cada ano, progressivo ao longo da infância, 

principalmente visto nas medidas da EMIC esquerda, diferente do que foi 

encontrado em outros estudos com crianças normais, em que a EMIC 

aumentou com a idade após 10 anos.210,347 A comparação dos achados deste 

estudo com os dados de Baroncini et al. 210 chama a atenção para o aumento 

progressivo por idade. 

A idade gestacional não mostrou correlação com a EMIC. Já o peso ao 

nascer acima de 3.500g mostrou-se correlacionado (p=0,008). Alguns estudos 

mostraram associação dos valores aumentados de EMIC com o peso elevado 

ao nascer.268,270,271 

Os fatores socioeconômicos se mostraram correlacionados com a 

espessura da EMIC. Classe social mais baixa (p= 0,015); renda per capita 

mais alta (p=0,014) e instrução materna baixa (p=0,004) foram 

estatisticamente significativas na análise da EMIC. Não há dados 

comparativos na literatura. O que se observa é que a avaliação de 

sobrepeso/obesidade se mostrou associada com os mesmos parâmetros 

socioeconômicos, e pela associação com EMIC, sendo possível que essa 

também seja influenciada pelos mesmos parâmetros. 

A circunferência abdominal apresentou correlação positiva com a EMIC 

(p=0,000), como também a gordura corporal (p=0,000). Como relatado 

anteriormente, a CA reflete a distribuição da gordura corporal, que é 
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importante na avaliação de risco para DCV87. A gordura intra-abdominal 

exerce seu efeito sobre a vasculatura já no início da vida. O aumento da 

massa corporal geral e, particularmente, a circunferência da cintura e a 

gordura intra-abdominal estão relacionadas com alterações das artérias já no 

início da vida.234 

Um estudo mostrou que crianças com obesidade abdominal estão em 

maior risco de aterosclerose, e a CA pode ser usada para determinar o risco 

de aterosclerose em crianças obesas.237 Comorbidades como resistência 

periférica à insulina, hipertensão arterial sistêmica, aterosclerose e 

dislipidemia apresentam forte correlação com a quantidade de gordura 

abdominal.87 Então, por isso, pode levar a um aumento da atividade 

inflamatória, que, por sua vez, leva ao processo de espessamento da EMIC. 

Em relação ao nível de pressão arterial, a PAS não se relacionou 

positivamente com a EMIC, mas a PAD apresentou correlação positiva com a 

EMIC (p=0,001). Alguns estudos demonstram associação do aumento da 

EMIC com níveis pressóricos elevados.223-230 A HAS tanto isoladamente 

quanto associada à obesidade pediátrica são preditoras de aumento da 

EMIC.230 

Nesse estudo, a obesidade e a gordura corporal se correlacionaram 

positivamente com a EMIC (p=0,001 e p=0,0000, respectivamente). Muitos 

outros estudos já correlacionaram aumento da EMIC com obesidade (vide 

Tabela 1), muito provavelmente pelas implicações inflamatórias relacionadas 

à obesidade. Correlacionou-se positivamente também todos os marcadores 

laboratoriais TG, LDL, HDL, TGC, PCR, e também a SM e a dislipidemia, 

também já correlacionados anteriormente em diversos estudos. 

Estudos mostram que obesidade, especialmente obesidade abdominal, 

TG elevada e resistência à insulina podem ser os principais preditores de risco 

de aumento da EMIC.214,225,228,232 Em vários estudos, a EMIC  foi 

significativamente correlacionada com obesidade, excesso de gordura 

corporal e resistência à insulina222,234,236, o que pode desempenhar um papel 

importante em futuras alterações pré-aterosclerótica associadas à SM. 
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Em um estudo de revisão, o nível de CT em adolescentes já foi 

associado com maior EMIC, independentemente de outras variáveis; sendo 

um indicador não invasivo de aterosclerose, medido posteriormente na idade 

adulta. Um achado que foi confirmado com várias coortes agrupadas. Essas 

evidências consistentes e convincentes apoia o imperativo de acompanhar os 

níveis os lipídios durante a infância.261,349 

Ainda na história familiar, houve correlação estatisticamente significante 

para história de obesidade familiar (p=0,045) com presença de EMIC 

aumentada na criança. Já história familiar de DCV (p=0,368) e história familiar 

de diabetes (p=0,263) não tiveram correlação positiva com presença de 

espessamento da EMIC na criança.  

Apesar de o presente estudo não ter encontrado correlação positiva de 

história de DCV familiar com espessamento de EMIC, muitos outros trabalhos 

já mostraram essa associação. Estudos demonstram que um histórico de 

doença coronária nos pais está associado a perfis de risco CV desfavoráveis 

em seus filhos.348,350-353 

Um histórico familiar positivo de eventos cardíacos é conhecido por ser 

um forte fator de risco independente para doença arterial coronariana, com 

história paterna de infarto do miocárdio, duplicando a chance de infarto da 

prole. Este risco é inversamente relacionado com a idade do pai no momento 

de seu evento índice com eventos cardíacos precoces sendo mais familiares 

do que aqueles que ocorrem em anos posteriores.354 

A evidência forte, no entanto, da história familiar positiva para obesidade 

também traz em si uma probabilidade de maior de DCV. O histórico familiar 

representa não só o efeito de componentes genéticos ou bioquímicos, mas 

também comportamentais e ambientais compartilhados. Um papel para os 

prestadores de cuidados de saúde pediátrica é educar os pais e as famílias 

sobre a importância de informações completas e precisas história da saúde 

da família.131 Requer reiterar que as influências familiares não são 

necessariamente genéticas. Interações ambientais compartilhadas e 

interações gene-ambiente podem ser igualmente importantes e variam 

dependendo da população estudada. Além disso, é difícil quantificar o grau 
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em que o risco de qualquer indivíduo específico é aumentado puramente 

devido a uma história familiar positiva na ausência de outros fatores de risco 

conhecidos.355 

A análise multivariada corroborou os achados de aumento da EMIC com: 

crescentes valores de idade a cada ano, progressivo ao longo da infância; a 

correlação com o grau de instrução materna; com a PA diastólica; com 

sobrepeso/obesidade; circunferência abdominal; colesterol total; proteína C 

reativa e insulina de jejum, confirmando achados anteriores da análise 

univariada. 

Observa-se que essa constelação de fatores associados ao 

espessamento carotídeo em crianças, pode predizer doença aterosclerótica 

na infância. A avaliação da espessura médio-intimal da carótida nesse estudo, 

diante de todas essas evidências, demonstrou a importância da avaliação do 

risco de doenças arterial coronariana em crianças. O valor preditivo positivo 

da EMIC infantil sobre os futuros resultados cardiovasculares e fortes 

associações entre fatores de risco de doença cardiovascular na infância e 

doença vascular adulta sugerem que o aumento da EMIC na infância pode 

ser clinicamente importante. 

Alguns estudos mostram que crianças pré-púberes normais não 

apresentam espessamento carotídeo.210,272,347 Os achados de Baroncini et al. 

para crianças menores de 10 anos mostram que crianças normais, sem 

fatores de risco cardiovascular, não têm carótida espessada. 

Nesse presente estudo, observou-se que a aterosclerose subclínica já 

pode ser detectada em crianças pré-púberes de 5 a 9 anos que contenham 

fatores de risco para doença cardiovascular, indicando doença cardiovascular 

incipiente. 

A maioria dos outros estudos sobre dados normativos para comparação 

dos resultados está disponível somente para crianças mais velhas, 

começando com grupos etários em torno de dez anos de idade (Tabela 1). 

Apenas dois estudos234,248 incluíram indivíduos menores de 10 anos exclusivo, 

mas ainda com número de sujeitos pequenos e com faixas etárias estreitas 

para dar dados normativos. 
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O que parece é que a medida da EMIC pode fornecer um marcador 

confiável para a saúde vascular, associado a outros critérios de risco, 

evidenciando que, especialmente no grupo etário pediátrico, a avaliação do 

risco cardiovascular seria benéfica. Considerando a progressão das 

alterações vasculares ao longo do viver, parece prudente detectar sinais 

subclínicos de danos arteriais e aterosclerose muito cedo, e aliviar a carga 

aterosclerótica por medidas preventivas. 

Uma limitação desse estudo foi a não utilização de protocolos de 

mensuração da EMIC para que possam ser comparados os achados com 

outros estudos. É de grande importância garantir protocolos de medida da 

EMIC para permitir a comparação de diferentes medições e configurações de 

varredura padronizadas. Para melhorar a investigação científica, os dados 

normativos devem ser utilizados para a classificação dos resultados. 

Neste presente estudo, evidenciou-se, então, a associação de 

dislipidemia com prematuridade, baixo peso ao nascer e fatores metabólicos 

como obesidade, circunferência abdominal aumentada, e níveis de insulina 

de jejum aumentados, já associado a uma possível resistência insulínica. 

Todas as crianças nessas condições foram encaminhadas para 

acompanhamento e intervenção com prevenção de danos futuros. 

Faz-se necessária a realização de estudos longitudinais para elucidar o 

desfecho da medida da EMIC e a medição da EMIC com estratégias 

preventivas orientadas: redução da carga aterosclerótica, redução da 

morbidade-mortalidade cardiovascular global no grupo de pacientes 

pediátricos. A conscientização crescente sobre prevenção primária de DCV é 

de vital importância em tais cenários. Deste modo, a detecção da 

aterosclerose em indivíduos assintomáticos irá percorrer um longo caminho 

na prevenção de doenças ateroscleróticas, e prolongar a sobrevivência e 

melhorar a qualidade de vida. 
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A caracterização sociodemográfica das crianças do estudo revelou-se 

semelhante à distribuição da população brasileira. 

Em relação aos dados do nascimento, observou-se a idade gestacional 

média foi de 38,5 (±1,6) semanas, sendo a maioria das crianças nascidas a 

termo, com peso adequado ao nascer. 

O perfil antropométrico e medidas clínicas das crianças evidenciou 59% 

de crianças eutróficas, e 39,8% de sobrepeso e obesidade. A circunferência 

abdominal foi elevada em 21,2% das crianças e a porcentagem de gordura 

corporal foi aumentada em 22% dos indivíduos do estudo. Foi evidenciada 

presença de dislipidemia em 58% das crianças e síndrome metabólica em 

10,2% das crianças. 

Observou-se que 36,2% das crianças apresentaram EMIC aumentada, 

com um aumento crescente nos valores de EMIC por idade a cada ano. 

O estudo dos fatores de risco para doenças cardiovasculares 

correlacionadas ao peso de nascimento revelou que: 

 

- Não houve correlação do peso ao nascimento com medidas de 

circunferência abdominal, níveis de pressão sistólica ou diastólica, 

níveis de colesterol total, níveis de insulina de jejum ou síndrome 

metabólica; 

- O peso ao nascer acima de 3.500g foi positivamente associado com 

sobrepeso/obesidade; 

- O peso ao nascimento abaixo de 2.500g foi correlacionado 

positivamente com a presença de dislipidemia e níveis de 

triglicerídeos acima ou igual a 130mg/dl; 

- A medida da espessura da media-intimal da carótida maior ou igual 

a 0,43mm, associou-se positivamente tanto com o peso ao nascer 

menor que 2500g, quanto com peso ao nascer acima de 3500g. 
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O estudo da relação de variáveis sociodemográfica e clínico-

laboratoriais com presença de Dislipidemia evidenciou que: 

 

- Não houve correlação de variáveis socioeconômicas e instrução 

materna com a presença de dislipidemia, não houve diferenças na 

presença de dislipidemia entre meninos e meninas, e houve um 

aumento da presença de dislipidemia à medida que a idade 

aumentava; 

- A prematuridade (IG < 37 semanas) e o baixo peso ao nascer 

(<2500g) se correlacionaram positivamente com a presença de 

dislipidemia; 

- Em relação às medidas clínicas antropométricas e as medidas 

laboratoriais, a circunferência abdominal, sobrepeso/obesidade, 

níveis elevados de proteína C Reativa e os níveis insulina de jejum 

tiveram associação positiva com a presença de dislipidemia; 

- Não houve correlação estatisticamente significante entre história 

familiar de DCV; história familiar de obesidade e história familiar de 

diabetes com presença de dislipidemia na criança. 

 

O estudo da relação de variáveis sociodemográfica e clínico-

laboratoriais com presença de Sobrepeso/Obesidade revelou que: 

 

- Houve correlação positiva da presença de Sobrepeso/Obesidade 

com as classes sociais mais baixas e níveis de renda per capta mais 

elevados; 

- Em relação às medidas clínicas antropométricas e as medidas 

laboratoriais, a circunferência abdominal, porcentagem de gordura 

corporal, níveis elevados de proteína C Reativa, de insulina de jejum, 

de colesterol total, de LDL, triglicerídeos e os níveis baixos de HDL 

se correlacionaram positivamente com excesso de peso nas 

crianças; 
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- Foi encontrado presença de Dislipidemia e de Síndrome Metabólica 

nas crianças com sobrepeso/obesidade; 

- Houve correlação estatisticamente significante para história de 

obesidade familiar com presença de sobrepeso/obesidade na 

criança, não havendo para história familiar de DCV e de diabetes. 

 

A relação entre os valores de EMIC maior ou acima de 0,43mm com as 

variáveis sociodemográficas e clínico-laboratoriais estudadas evidenciou que: 

 

- Os valores da espessura da media-intimal da carótida apresentaram 

associação estatisticamente significante e de forma crescente com 

a idade, sendo 5,02 vezes maior uma criança de 9 anos ter a EMIC 

aumentada; 

- Houve correlação positiva da EMIC com o baixo nível de instrução 

materna; com os níveis elevados de pressão diastólica; com 

presença de sobrepeso/obesidade; com níveis de colesterol 

elevados; com níveis de proteína C reativa elevados e com níveis de 

insulina de jejum elevados. 

 

Assim sendo, o presente estudo evidenciou então que: (1) 

sobrepeso/obesidade apresentam correlação com peso aumento ao nascer, 

e com fatores de risco cardiovascular e dislipidêmicos presentes em crianças 

já a partir dos 5 anos de idade; (2) que há associação de dislipidemia com 

prematuridade, baixo peso ao nascer e fatores metabólicos, como obesidade, 

circunferência abdominal aumentada, e níveis de insulina de jejum 

aumentados, já associado a uma possível resistência insulínica; (3) que o 

espessamento da carótida já pode ser detectada em crianças pré-púberes de 

5 a 9 anos que contenham fatores de risco para DCV, indicando DCV 

incipiente e, assim sendo, que os fatores de risco cardiovascular associados 

ao espessamento carotídeo em crianças podem predizer doença 

aterosclerótica na infância. 
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Diante dos achados desse estudo, observa-se que a medida da 

espessura médio-intimal da carótida na infância pode ser considerada um 

marcador confiável para avaliação do risco de DCV precoce, ainda na faixa 

etário pediátrica. 

Ainda não há comprovação de que ações que promovam a redução do 

risco cardiovascular na infância resultem em prevenção efetiva, ou, ao menos, 

em postergação de um evento coronariano na idade adulta, embora as 

evidências, até o momento, indiquem essa direção para ações de promoção 

de saúde e prevenção primária. 

Faz-se necessária, então, a realização de estudos longitudinais para 

buscar estratégias preventivas orientadas: redução da carga aterosclerótica e 

redução da morbidade-mortalidade cardiovascular global no grupo de 

pacientes pediátricos.  
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10.1 ANEXO A – Questionário estruturado a todos os responsáveis pelas 
crianças participantes. 
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10.2 ANEXO B – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 
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