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Há homens que lutam um dia e são bons. 
Há outros que lutam um ano e são melhores. 

Há os que lutam muitos anos e são muito bons. 
Porém, há os que lutam toda a vida. 

“Esses são os imprescindíveis.”
(Bertolt Brecht)

RESUMO

INTRODUÇÃO: A obesidade infantil é preocupante e está relacionada com as principais 
doenças metabólicas e cardiovasculares. Sua prevalência vem aumentando, em todas as faixas 
etárias,  de  forma significante  nos  países  emergentes, tornando-se  um problema de  Saúde 
Pública. O risco de uma criança ou adolescente apresentar hipertensão pode também estar 
associado ao grau de obesidade, níveis de leptina, insulina e proteína c-reativa ultra-sensível. 
OBJETIVOS: Verificar a prevalência de pressão arterial elevada em crianças e adolescentes 
obesos ou com sobrepeso e sua associação com leptina, insulina e proteína c-reativa ultra-
sensível.  METODOLOGIA:  Estudo  transversal  com  uma  amostra  de  200  crianças  e 
adolescentes, entre 2 e 18 anos, com diagnóstico de sobrepeso ou obesidade. Foram obtidos 
dados  antropométricos,  índice  de  massa  corpórea,  circunferência  abdominal  e  aferido  a 
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pressão arterial. A pressão arterial sistólica ou diastólica foi classificada como normal abaixo 
do percentil 90 para gênero, idade e estatura; e elevada acima ou no percentil 90. Os exames 
laboratoriais, leptina, insulina e proteína c-reativa ultra-sensível, foram realizados após jejum 
de  12  horas.  A resistência  insulínica  foi  avaliada  através  do  índice  homeostasis  model  
assessment for insulin resistance (HOMA-IR), sendo considerado alterado HOMA-IR ≥ 2,5. 
Para avaliação do risco cardiovascular foi utilizado o proteína c-reativa ultra-sensível, sendo 
considerado  risco  elevado  para  evento  cardiovascular  os  valores  maiores  que  3mg/L.  A 
pressão arterial sistólica e diastólica foram distribuídas em quartis e a avaliação da associação 
entre  pressão arterial, as variáveis clínicas e laboratoriais foram realizadas através do teste 
qui-quadrado e do ANOVA Oneway. Os dados foram analisados no SPSS versão 17 e foi 
considerado  um  intervalo  de  confiança  de  95%.  RESULTADOS: Das  200  crianças  e 
adolescentes,  128  (64%)  eram do  gênero  feminino,  123  (61,5%)  eram adolescentes,  132 
(66%) tinham obesidade grave e 159 (79,5%) tinham circunferência abdominal alterada. A 
maioria  dos  indivíduos  170  (89%)  tinha  antecedentes  de  hipertensão.  A pressão  arterial 
sistólica e/ou diastólica elevada foi observada em 141 (70,5%) da população estudada, sendo 
a prevalência de  pressão arterial  diastólica (64,5%) elevada maior do que a  pressão arterial 
sistólica (37,5%).  Os valores médio de leptina e de proteína c-reativa ultra-sensível foram 
significamente maiores nos adolescentes com pressão arterial sistólica elevada do que os com 
pressão arterial sistólica normal. A proteína c-reativa ultra-sensível > 3mg/dl esteve associado 
a  pressão arterial sistólica elevada (p=0,031),   nos adolescentes, apresentando uma chance 2 
vezes maior de terem a  pressão arterial  sistólica alterada, do que aqueles com proteína c-
reativa  ultra-sensível  normal  [OR=2,350  (1,075  –  5,141)].  O  valor  médio  da  insulina 
(p=0,009),  leptina  (p<0,000),  proteína  c-reativa  ultra-sensível  (p=0,058),  e  do  HOMA-IR 
(p=0,006)  aumentaram  significativamente  de  acordo  com  os  quartis  da  pressão  arterial 
sistólica, fato este não observado na pressão arterial  diastólica.  CONCLUSÃO: A pressão 
arterial elevada se fez presente de forma marcante entre crianças e adolescentes com excesso 
de peso, indicando que o elevado nível de gordura corporal esteja alterando os mecanismos 
responsáveis  pelo  funcionamento  adequado  do  aparelho  cardiovascular.  Apenas  a  pressão 
arterial  sistólica mostrou-se associada aos  biomarcadores  hormonais  (leptina  e  insulina)  e 
inflamatórios (proteína c-reativa ultra-sensível).  Intervenções para o controle da obesidade 
podem representar uma das principais ações voltadas à prevenção e controle da PA elevada 
minimizando as consequências cardiovasculares nessa população.

Palavras Chaves: Obesidade, Hipertensão, Leptina, Insulina, Proteína C-Reativa, Criança e 
Adolescente

ABSTRACT

INTRODUCTION:  Childhood  obesity  is  a  concern  and  it  is  associated  with  the  main 
metabolic and cardiovascular diseases. Its prevalence has been increasing, in all age groups, 
significantly so in developing countries, and has become a Public Health problem. The risk of 
a child or adolescent presenting hypertension is also associated with the degree of obesity, 
levels of leptin, insulin and high-sensitivity c- reactive protein. OBJECTIVES: To check on 
the prevalence of high blood pressure in obese or overweight children and adolescents and its 
association with leptin, insulin and high-sensitivity C-reactive protein. METHODOLOGY: A 
cross-sectional study with a sample of 200 children and adolescents aged between 2 and 18 
years old, diagnosed as being overweight or obese. Anthropometric data were obtained: body 
mass index, waist circumference and blood pressure were measured. The systolic or diastolic 
blood pressure was classified as normal below the 90th percentile for gender, age and stature, 
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and high at or above the 90th percentile. Laboratory tests on leptin, insulin and high-sensitivity 
c-  reactive  protein  were  conducted  after  the  subjects  had  fasted  for  12  hours.  Insulin 
resistance  was  assessed  using  the  homeostasis  model  assessment  for  insulin  resistance 
(HOMA-IR)  index,  with  HOMA-IR  ≥  2.5  being  considered  abnormal.  To  evaluate  the 
cardiovascular  risk,  high-sensitivity  c-reactive  protein  was  used,  with  values  greater  than 
3mg/L considered as indicating a high risk of cardiovascular event. The systolic and diastolic 
blood  pressures  were  divided  into  quartiles,  and  assessing  the  association  between blood 
pressure, clinical and laboratory variables was conducted using the chi-square and ANOVA 
Oneway  tests.  Data  were  analyzed  with  an  SPSS  version  17  program and  a  confidence 
interval of 95% was considered. 

RESULTS: Of the 200 children and adolescents, 128 (64%) were female, 123 (61.5%) were 
adolescents,  132  (66%)  had  severe  obesity  and  159  (79.5%)  had  an  abnormal  waist 
circumference. Most of the 170 individuals (89%) had a history of hypertension. High systolic 
and/or diastolic blood pressure was observed in 141 (70.5%) of the population studied, the 
prevalence of high diastolic blood pressure (64.5%) being greater than high systolic blood 
pressure (37.5%). The average values  of leptin and high-sensitivity c- reactive protein were 
significantly higher in adolescents with high systolic blood pressure than those with normal 
systolic blood pressure. High-sensitivity c-reactive protein > 3mg/dl was associated with high 
systolic blood pressure  (p=0.031), in the adolescents, with a 2-fold greater chance of their 
having abnormal systolic blood pressure than those with normal high-sensitivity c-reactive 
protein  [OR=2.350  (1.075  -  5.141)].  The  average  value  of  insulin  (p=0.009),  leptin  (p 
<0.000), high-sensitivity c-reactive protein (p=0.058), and of HOMA-IR (p=0.006) increased 
significantly in accordance with the quartiles of systolic blood pressure, a fact which was not 
observed in those for diastolic blood pressure. 

CONCLUSION: High blood pressure was markedly present among overweight children and 
adolescents, indicating that the high level of body fat is altering the mechanisms responsible 
for the proper functioning of the cardiovascular system. Only systolic blood pressure was 
shown to be associated with hormonal biomarkers (leptin and insulin) and inflammatory ones 
(high-sensitivity c- reactive protein). Interventions to control obesity can represent one of the 
major  actions  aimed  at  preventing  and  controlling  high  BP,  and  thus  at  minimizing  the 
cardiovascular consequences in this population.

Keywords: Obesity, Hypertension, Leptin, Insulin, C-Reactive Protein, Child and Adolescent 
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1 INTRODUÇÃO

No Brasil, o processo de transição nutricional caracteriza-se pela diminuição da 

desnutrição e aumento da prevalência da obesidade que é considerada uma doença crônica e 

de  origem multifatorial  1. Este  aumento  tem sido  verificado  em  todas  as  faixas  etárias, 

principalmente nos países em desenvolvimento, tornando-se um problema de Saúde Pública 
2,3. 

O excesso de peso durante a infância e adolescência é preditivo de excesso de 

peso na idade adulta 4,5. As crianças com excesso de peso, entre 10 e 14 anos, com pelo menos 

um dos pais obeso ou com excesso de peso têm 79% de probabilidade de se tornar um adulto 

obeso 6. 

A obesidade está intimamente associada a doenças cardiovasculares, uma vez 

que  o  excesso  de  gordura  corporal  pode  predispor  o  indivíduo  a  morbidades  como  as 

dislipidemias, hipertensão arterial sistêmica (HAS) e diabetes mellitus tipo 2 (DM2). Estas 

afecções têm sido diagnosticadas desde a infância em crianças com excesso de peso 7,8. 

O elevado número de óbitos atribuídos às doenças cardiovasculares deve-se ao 

surgimento de alguns fatores de risco desde a infância e agravado pelo acréscimo de outros no 

decorrer  da  vida.  Com mudanças  no estilo  de  vida  da população  infantil,  tais  indivíduos 

passaram  a  sofrer  ação  de  fatores  de  risco  relacionados  a  esse  novo  contexto,  como  a 

hipertensão 9.

A HAS é a doença crônica que apresenta maior prevalência em todo o mundo. 

A HAS e  as  doenças  a  ela  relacionadas  são  os  mais  relevantes  fatores  de  morbidade  e 

mortalidade cardiovascular e os principais fatores de risco para as complicações graves como 

acidente  vascular  cerebral  (AVC)  e  insuficiência  cardíaca  congestiva  (ICC)  10.  Tais 

complicações  são  responsáveis  por  uma  elevada  frequência  de  internações,  apresentando 

custos médicos e socioeconômicos elevados, pois são as doenças que mais demandam ações, 

procedimentos e serviços de saúde 11.

                        A pressão arterial (PA) apresenta-se geralmente elevada em indivíduos com 

sobrepeso  e  obesidade,  o  que  representa  uma  sobrecarga  ao  músculo  cardíaco,  podendo 

desencadear adaptações morfológicas com efeitos severos para esse órgão 12.
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Vários mecanismos procuram explicar a relação entre obesidade e hipertensão, 

como: os distúrbios do metabolismo da insulina, aumento do tônus simpático, diminuição do 

tônus vagal, alterações vasculares estruturais e funcionais, aumento da agregação plaquetária 

e do estresse oxidativo, com queda dos níveis de óxido nítrico. Além disso, história familiar 

de hipertensão arterial, hiperinsulinemia, hiperleptinemia e distribuição centrípeta da gordura 

corporal com consequente processo inflamatório evidenciado pelo aumento da Proteína C-

Reativa ultra-sensível (PCR) parecem estar associados à HAS 13. Estudo sugere que 65-75% 

do risco para a hipertensão é atribuído ao excesso de peso 14.

1.1 OBESIDADE

A obesidade é definida como um excesso de gordura corporal relacionado à 

massa magra, e o sobrepeso como uma proporção relativa de peso maior que a desejável para 

a altura 15. 

A  obesidade  é  um  grave  problema  de  saúde  pública  mundial,  sendo 

considerada  a  mais  importante  desordem  nutricional  nos  países  desenvolvidos  e  em 

desenvolvimento, devido ao aumento de sua incidência. Nos países da África e da Ásia, a 

obesidade  é  ainda  relativamente  incomum sendo  que  sua  prevalência  é  mais  elevada  na 

população urbana em relação à população rural 16.

Durante as últimas duas décadas, a prevalência de excesso de peso mais que 

dobrou entre  as crianças  e adolescentes nos Estados Unidos.   De acordo com o National 

Health and Nutrition Survey, 30% dos adolescentes estão com sobrepeso ou com risco de 

sobrepeso (Índice de Massa Corporal - IMC ≥ 85 percentil para gênero e idade) 17.  

No  Brasil,  dados  do  estudo  nacional  da  despesa  familiar,  realizado  em 

1974/1975  e  pesquisa  sobre  padrões  de  vida  realizada  em  1996/1997,  verificaram neste 

período que na região Sudeste e Nordeste houve um aumento na prevalência da obesidade de 

4,1% para 13,9% em crianças e adolescentes entre 6 -18 anos 18.  

A  Pesquisa  de  Orçamentos  Familiares (POF),  realizada  em  2008-2009, 

detectou  que o  excesso  de  peso  vem  aumentando  estando  presente  em  21,7%dos 

adolescentes e 34,8% das crianças entre cinco e nove anos e a obesidade em 5,9% e 16,6% 

respectivamente 19.

Em Campina Grande, pesquisa realizada em 2007, estudando 190 adolescentes entre 14 a 17 anos de 

escola particular e pública encontrou uma prevalência de obesidade de 14,4% 20. No mesmo período, Nunes et al 21, com 
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uma amostra populacional maior (588) e uma faixa mais ampla, 10 a 19 anos, detectaram uma prevalência de sobrepeso e 

obesidade em torno de 24,3% sendo mais freqüente entre os adolescentes de escola privada (31,4%) do que os de escola 

pública (18,1%).

O IMC e a circunferência abdominal  (CA) constituem métodos importantes 

para  o  diagnóstico  de  sobrepeso/obesidade  e  de  obesidade  central,  em  estudos 

epidemiológicos e na prática clínica 22,23 pela sua fácil realização, precisão e reprodutibilidade 
24. O IMC é o índice antropométrico referencial para a classificação do status do peso, entre 

normal,  sobrepeso  e  obesidade,  enquanto  a  CA é  o  principal  indicador  de  concentração 

abdominal  de  gordura,  à  qual  também se  associam,  com elevada  freqüência,  os  mesmos 

fatores de risco associados à obesidade 22,23. 

A etiologia da obesidade não é de fácil identificação, uma vez que a mesma é 

caracterizada como uma doença multifatorial, ou seja, diversos fatores estão envolvidos em 

sua gênese.  O aumento no consumo de alimentos ricos em açúcares simples e gordura, com 

alta  densidade energética assim como a diminuição da prática  deexercícios  físicos  são os 

principais fatores relacionados ao meio ambiente. Além dos fatores ambientais acima citados 

há outros fatores envolvidos como os genéticos, psicológicos, metabólicos, no entanto, o que 

poderiam também explicar este crescente aumento do número de indivíduos obesos 25.

O período da adolescência e início da idade adulta podem ser importantes na 

manutenção do peso saudável.  Em estudo realizado pela Coronary Artery Risk Development 

in Young Adults (CARDIA), que acompanhou adolescentes durante um período de sete anos, 

até o início da idade adulta, a prevalência de sobrepeso (IMC > 27,3) aumentou de 32% para 

50% entre as mulheres afro-americanas e de 13% para 24% entre as mulheres brancas 26. 

A obesidade está associada a inúmeras co-morbidades, incluindo HAS, AVC, 

DM2, dislipidemias, apnéia obstrutiva do sono e distúrbios respiratórios do sono, alguns tipos 

de câncer e as doenças cardiovasculares (DCV) graves. Devido a seus efeitos negativos sobre 

estrutura e função cardiovascular, a obesidade tem um impacto importante sobre DCV, como 

insuficiência cardíaca, doença cardíaca coronária, morte súbita cardíaca, e fibrilação atrial, e é 

associado com a sobrevida global reduzida 27. 

Além disto, está associada à alteração da autoestima, levando a distúrbios das 

funções  psicosociais,  alterações  músculos  esqueléticas,  ortopédicas,  gastrointestinais,  bem 

como morbidades do sistema reprodutor do tipo ovário policístico e pseudo-ginecomastia 27.

A obesidade infantil está associada a fatores de risco cardiovascular como PA 

elevada, triglicerídeos elevados, colesterol HDL baixo (High-density lipoprotein), alteração 
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no metabolismo da glicose,  resistência  insulínica (RI),  inflamação e  comprometimento da 

função vascular 28. Adiposidade na infância é um forte preditor de RI e lipídios anormais em 

adultos jovens 29.  

O excesso de massa corporal é responsável por 20% a 30% dos casos de HAS 
30.  Na  infância,  o  risco  de  uma criança  ou  adolescente  apresentar  HAS está  diretamente 

associado ao grau de obesidade. Estudo realizado em Belo Horizonte com 672 crianças de 2 a 

10 anos encontrou associação entre médias mais elevadas de pressão arterial sistólica (PAS) e 

diastólica (PAD) entre crianças com IMC elevado 4.  

1.2 HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA

A HAS é uma condição clínica multifatorial caracterizada por níveis elevados e 

constantes  de  PA.  Associa-se  frequentemente  a  alterações  funcionais  e/ou  estruturais  dos 

órgãos-alvo  (coração,  encéfalo,  rins  e  vasos  sanguíneos)  e  a  alterações  metabólicas,  com 

consequente aumento do risco de eventos cardiovasculares fatais e não-fatais 10.

A PA exercida pelo sangue no interior das artérias varia conforme as alterações 

fisiológicas do aparelho cardiovascular, principalmente em relação ao débito cardíaco, que é 

determinado pelo produto da frequência cardíaca, pelo volume ejetado do ventrículo esquerdo 

em cada sístole,  e pela resistência vascular periférica.  Todo esse complexo processo pode 

sofrer variações ao longo do dia,  oscilando para valores maiores ou menores, conforme a 

exigência de cada ocasião 31.

A HAS é comumente classificada em dois tipos: primária ou hereditária que 

corresponde a 95% dos casos, e a secundária, com causa orgânica desencadeadora da elevação 

dos  valores  pressóricos.  Neste  último  caso  a  prevalência  é  de  5% e  as  doenças  renais  e 

endócrinas são as principais causas. A HAS primária, em termos de saúde pública, tem um 

maior impacto, uma vez que ocorre na maioria dos casos e sua etiologia é de difícil detecção, 

pois vários fatores parecem se entrelaçar de tal forma que a determinação de um único fator 

causal torna-se uma tarefa muito difícil 32.

No mundo, a HAS é responsável por uma em cada oito mortes, tornando-se a 

terceira maior causa de morte no mundo 33. Cerca de um bilhão de adultos, em todo o mundo, 

tinha hipertensão no ano de 2000, e deverá aumentar para 1.560 bilhões em 2025 34.  Revisão 
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sistemática envolvendo 44 estudos entre 2003 a 2008, em 35 países, revelou uma prevalência 

global de 37,8% de HAS em homens e 32,1% em mulheres 35.

No continente americano, a hipertensão afeta cerca de 140 milhões de pessoas, 

metade das quais  desconhece ser portadora da doença por não apresentar  sintomas e  não 

procurar serviços de saúde. Na América Latina e no Caribe, estima-se que de 8% a 30% da 

população sejam hipertensas 33.

No Brasil,  as DCV tem sido a principal causa de morte, em 2007 ocorreram 

308.466 óbitos  por doenças  do aparelho circulatório  36.  Com base de dados do programa 

HIPERDIA (Sistema de Cadastramento e Acompanhamento de Hipertensos e Diabéticos), em 

2005 estavam cadastradas 5.058.777 pessoas, das quais 74,2% tinham HAS isolada, e 21,9% 

tinham HAS associada ao diabetes mellitus.

Inquéritos populacionais em cidades brasileiras nos últimos 20 anos apontaram 

uma prevalência de HAS acima de 30%. Entre os gêneros, a prevalência foi de 35,8% nos 

homens e de 30% em mulheres, semelhante a de outros países 32.

A Sociedade Brasileira de Hipertensão constata que a prevalência de HAS em 

crianças e adolescentes varia entre 2% e 13% 32. Estudo transversal realizado em João Pessoa 

com 750 escolares, entre 6 e 9 anos de idade, observou uma prevalência de 13,6% de crianças 

com níveis pressóricos elevados. Uma porcentagem menor de crianças (8,4%) foi considerada 

pré-hipertensa,  quando  relacionada  com  a  PAS  apenas  3,3%  das  crianças  apresentaram 

valores elevados, e 11,6% apresentou PAD elevada 1.

A National High Blood Pressure Education Program (NHBPEP) 37 recomenda 

aferição da pressão arterial em todas as crianças e adolescentes  a partir de 3 anos de idade em 

todas as consultas médicas, bem como antes desta idade em  crianças em situação de risco 

para a hipertensão . 

Na população  infantil  a  etiologia  da  HAS parece  seguir  alguns  parâmetros 

semelhantes aos dos adultos, tais como uma maior frequência de casos da forma primária, 

bem como a falta de sinais e sintomas que explicitem a presença da doença 38. 

Alguns  fatores  têm  sido  consistentemente  reconhecidos  como  estando 

associados a níveis mais elevados de PA na infância, dentre eles destacam-se história familiar 

positiva para HAS 39 e IMC elevado 38. 
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O aumento global da prevalência da obesidade que vem afetando crianças e 

adolescentes  é  responsável  também pelo  aumento  da  prevalência  de  HAS.   Sobrepeso  e 

obesidade em jovens são problemas de saúde pública mundial e têm um efeito substancial 

sobre muitos sistemas, resultando em condições clínicas como a síndrome metabólica (SM), 

aterosclerose, HAS, dislipidemia e DM2. O tratamento nessa faixa etária é não farmacológico 

e visa promover mudanças no estilo de vida 40.

A prevalência de PA elevada é maior entres as crianças com excesso de peso. 

Estudo  pareado,  entre  1.322  crianças  chinesas  obesas  com  não-obesas,  verificou  uma 

diferença média entre os pares de aproximadamente 5 mmHg na pressão sistólica e 4 mmHg 

na  diastólica,  sendo  os  níveis  mais  elevados  nas  crianças  obesas.  Entre  essas,  19,4% 

apresentavam  níveis  pressóricos  acima  do  percentil  95,  enquanto  as  crianças  com  IMC 

adequado este percentual atingiu apenas 7% 41.          

No Brasil, estudo transversal realizado em Caxias do Sul - RS avaliou 1.413 

meninos e meninas com idades entre 7 a 12 anos de escolas públicas e privadas, e observou 

uma prevalência de HAS de 13,8% entre os escolares  42. Já em estudo realizado em Campo 

Grande - MS envolvendo 129 crianças e adolescentes obesos com idade de 7 a 14 anos foi 

observada uma prevalência de 42,2% de hipertensos, sendo significantemente mais prevalente 

entre 13 e 14 anos (52,4%) 12. 

A obesidade na infância e adolescência é um dos principais preditores para 

HAS na idade adulta. Esta associação entre obesidade e HAS pode ser explicada por outros 

fatores de risco cardiovascular causado pelo excesso de gordura corporal como metabolismo 

anormal da glicose, resistência à insulina, inflamação e compromisso da função vascular 43. 

É  importante  a  identificação  da  HAS  na  infância,  uma  vez  que  esta  está 

associada, a alterações anatômicas e fisiológicas, como a hipertrofia ventricular esquerda e ao 

aumento do risco de morte endógena por causas endógenas 44.

Estudo prospectivo  envolvendo adolescentes  obesos  dentre  os  quais,  41,9% 

tinham  HAS  grave,  verificou  que  46,5%  apresentavam  hipertrofia  ventricular  esquerda 

(HVE), que reduziu para 31,4% após instituição de tratamento medicamentoso e modificação 

do estilo de vida. Este fato foi devido não só pela diminuição da pressão arterial, mas também 

pela redistribuição da gordura corporal com a diminuição da obesidade abdominal. O efeito 

positivo das mudanças na composição corporal com aumento da massa magra indica que o 

tratamento intensivo não-farmacológico pode ser útil em reverter a HVE 45.
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1.3 HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA X LEPTINA

A hipertensão  é  reconhecida  como  uma  das  mais  sérias  consequências  da 

obesidade,  mas  a  fisiopatologia  da  elevação pressórica  no  indivíduo  obeso  ainda  não  foi 

totalmente elucidada. Conceitos atuais sugerem que o hormônio leptina pode representar um 

elo comum entre estas duas condições patológicas 46.

A leptina é um hormônio codificado pelo gene ob presente nos adipócitos que, 

por meio de sinalização ao sistema nervoso central, reduz o consumo cumulativo de alimentos 

por  meio  da  inibição  do  apetite,  promovendo  a  utilização  das  reservas  de  gordura  e 

controlando a homeostase energética 47,48. A leptina pode ser produzida em outros locais como 

placenta, ossos, cartilagens, trato gastrointestinal e cérebro  49,  exercendo  efeitos em vários 

órgãos,  nos  sistemas  reprodutor,  renal  e  cardiovascular,  além de  aumentar  a  absorção  da 

glicose através do aumento da sensibilidade à insulina 50.  

No processo de maturação que caracteriza a adolescência, a leptina apresenta 

importante papel como sinalizadora do início da puberdade  51, por isto que ela encontra-se 

aumentada nesta faixa etária, a leptina atua informando ao sistema nervoso central (SNC) o 

momento em que o percentual mínimo de gordura foi atingido para o desencadeamento do 

processo de puberdade, e nas meninas este processo é evolutivo, uma vez que é necessário 

esta gordura para assegurar uma gestação futura 52.    

A puberdade em meninas tem-se iniciado mais cedo nos últimos 30 anos, e há 

fortes evidências de que o aumento da obesidade em crianças no mesmo período é um fator 

desencadeante importante. A obesidade pode ter relação causal com a puberdade prematura 

em meninas, uma vez que a puberdade precoce promove o aumento da gordura corporal. Em 

contraste, poucos estudos têm encontrado uma ligação entre gordura corporal e puberdade 

precoce em meninos 52.   

O  aumento  de  peso  causa  a  elevação  dos  níveis  de  leptina,  ativando  o 

hipotálamo para diminuição da ingestão de alimentos e aumento do dispêndio energético e do 

tônus simpático. Já a diminuição do peso leva a menores níveis de leptina, com aumento de 

ingestão  de  alimentos,  diminuição  de  dispêndio  energético  e  aumento  de  hormônios 

liberadores de corticotrofina, hormônio do crescimento e gonadotrofinas, além do aumento do 

tônus parassimpático 53. 
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Estudos comprovam que na infância e adolescência há diferença das concentrações plasmáticas de 

leptina entre os gêneros: nas meninas, os níveis de leptina aumentam progressivamente de acordo com a idade, com o 

ganho de peso e  com gordura corporal,  enquanto que nos meninos ocorre  um leve  aumento e  depois  uma diminuição 

progressiva 54,55.

Estudo longitudinal realizado na Alemanha, em 94 crianças, verificou que o pico da concentração da 

leptina ocorre aos 12 anos de idade, com subseqüente diminuição de sua concentração, em crianças magras. Na idade de 12 

anos os fatores fisiológicos foram preditores para ganho de massa muscular,  e  na idade de 13 anos,  tanto os fatores 

biológicos e ambientais, foram preditores para o aumento do peso corporal 56. 

Na  infância,  o  aumento  nos  níveis  de  leptina  é  característica  comum  da 

obesidade, sendo cinco vezes maior do que em indivíduos magros 57.  Isso pode ser devido à 

alteração no receptor da leptina bem como à uma deficiência em seu sistema de transporte na 

barreira hemato-cefálica, levando a um estado de resistência à leptina.

A leptina tem várias ações importantes, não só no metabolismo energético, mas 

também  em  mecanismos  fisiológicos,  patológicos  cardiovasculares  e  renais, aumentando 

efluxo simpático, resistência à insulina e diminuindo a excreção de sódio e água 3. A interação 

entre  os  efeitos  vasoconstritores,  vasodilatadores  e  natriuréticos  da leptina que mantem o 

volume e a pressão da homeostase em condições normais, pode ser interrompida durante a 

hiperleptinemia crônica, e este efeito provavelmente poderia contribuir para a hipertensão e 

possível disfunção cardíaca e renal 58.

Os  adipócitos,  como  um órgão  endócrino,  desempenham um papel  importante  na 

patogenia  e  complicações  da  obesidade  59.  A relação  entre  obesidade,  leptina  e  doença 

cardiovascular pode ser observada na Figura 1 60,27.  
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Fonte: Figure 1. Overview of Leptin Resistance and Hyperleptinemia in Obesity-Related Cardiovascular 
Disease Reprinted, with permission, from Martin et al 60

Níveis  plasmáticos  elevados  de  leptina  estão  associados  a  diversos  fatores 

como: o IMC, a insulinemia de jejum, a sensibilidade à insulina, a CA e a PA 61. Acredita-se, 

então,  que a  RL também possa  ser  um componente  importante  da  SM  62 e  um provável 

marcador de risco de doença coronariana 63.

A leptina tem efeitos diretos que aumentam o efluxo simpático para os rins. 

Acredita-se que a resistência à leptina (RL) mantém a secreção seletiva da leptina induzindo a 

ativação simpática, que permite a leptina a desempenhar um papel importante na patogênese 

da obesidade e hipertensão relacionada com a SM 64.

Pesquisa realizada com 1.264 crianças chinesas, com idade de 12 a 16 anos, 

observou  que  crianças  com níveis  mais  altos  de  leptina  plasmática  (>  percentil  75)  têm 

valores significativamente maior PA, os níveis de insulina e índice de resistência à insulina 

que as crianças com baixos níveis de leptina 65.

Estudo populacional realizado nos EUA com 342 crianças de idade média de 

13 anos observou que as correlações com leptina foram significativas com triglicérides em 

ambos os gêneros, com pressão arterial sistólica entre os meninos, e com  alta densidade de 

lipoproteína em meninas 66.

No Brasil,  em pesquisa onde foram recrutados 27 adolescentes obesos e 21 

não-obesos, com idade entre 15 e 19 anos, a média e o desvio padrão das concentrações de 

leptina foram significativamente mais altas no grupo obeso do que no grupo não-obeso, mas 

neste estudo não foi estudada a associação com a HAS 67, bem como não foi encontrado na 

literatura brasileira pesquisa que fizesse tal associação.   



21

1.4 HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA X RESISTÊNCIA INSULÍNICA 

A resistência à insulina (RI) ocorre quando uma concentração normal desse 

hormônio  produz  uma  menor  resposta  biológica  nos  tecidos  periféricos,  como  músculo, 

fígado e tecido adiposo. A ativação do receptor de insulina resulta na translocação da proteína 

transportadora de glicose 4 (GLUT4) do citosol para a membrana celular, o que permite a 

entrada de glicose na célula 68,69.

Um estado transitório da RI ocorre em crianças durante o desenvolvimento 

puberal normal. A RI aumenta no início da puberdade com picos em meados da puberdade, e 

retorna  aos  níveis  normais  até  ao  final  de  puberdade  70.  O  aumento  dos  hormônios  de 

crescimento, sexuais, bem como elevação nos níveis de insulina fator-1, que ocorre durante a 

puberdade é considerada uma das causas da resistência à insulina 71.          

O  excesso  de  gordura  corporal,  em  especial  a  gordura  abdominal,  o 

sedentarismo  e  a  predisposição  genética  podem  promover  a  RI,  que  está  intimamente 

relacionada à SM, porém os mecanismos para tal associação para alguns autores, não estão 

bem esclarecidos. A RI é observada anos antes do diagnóstico de DM2 72.

RI refere-se à diminuição da ação da insulina endógena em seus tecidos-alvo, 

particularmente, músculos e tecido adiposo. Com o desenvolvimento da resistência, ocorre 

uma hiperinsulinemia compensatória, mas com a evolução da doença, o indivíduo passa a 

apresentar deficiência na secreção de insulina, em função da exaustão da capacidade secretora 

das  células  β  do  pâncreas,  o  que  culmina  na  sua  incapacidade  de  manutenção  das 

concentrações  glicêmicas  normais  no  período  pós-prandial.  A essa  fase  de  intolerância  à 

glicose segue-se a hiperglicemia de jejum e a consequente instalação do quadro clínico de 

DM2 73.

Os níveis séricos de insulina em obesos, hipertensos ou não, são superiores em 

comparação com indivíduos saudáveis e estão associados a alterações no metabolismo dos 

lipídeos. A obesidade abdominal está relacionada a uma maior concentração insulina de jejum 

elevada e ao aumento da incidência de DM2. Isto é devido ao acúmulo abdominal de células 

lipolítica que liberam ácidos graxos livres na veia porta levando ao aumento da síntese de 
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triglicerídeos  que  inibe  a  absorção  de  insulina,  levando  ao  desenvolvimento  de  RI  e 

hiperinsulinemia 3.

O padrão ouro para avaliar  e medir  a RI é o clamp euglicêmico,  porém as 

dificuldades  técnicas  relacionadas  a  este  método  levaram  ao  desenvolvimento  de  outros 

menos invasivos, como o modelo da homeostase glicêmica da resistência insulínica (HOMA-

IR), que atualmente é o mais utilizado e oferece alta sensibilidade e especificidade para medir 

a RI, especialmente entre adolescentes 74. É importante ressaltar que não existe um consenso 

sobre o ponto de corte do HOMA-IR para diagnóstico de RI entre a população pediátrica.

Na avaliação de RI na infância observou uma importante associação da gordura 

corporal e resistência à insulina com o aumento fatores de risco cardiovascular, de modo que a 

presença de ambos teve uma maior associação com o risco cardiovascular do que quando 

avaliados isoladamente 75. 

Estudo realizado em São Paulo com 99 adolescentes de 10 a 19 anos divididos 

em três grupos: eutróficos (46), com sobrepeso (30) e obesos (23), observou que a pressão 

arterial teve uma correlação positiva com a insulina de jejum mesmo após o ajuste para o IMC 
76.

Pesquisa realizada em escola estadual do município de Santo André-SP, do tipo 

transversal,  na  qual  foram  avaliadas  132  crianças  pré-púberes  (66  com  obesidade  e  66 

eutróficas),  com  idade  inferior  a  10  anos  e  11  meses,  foi  observadauma  prevalência 

significativamente maior de resistência insulínica nas crianças obesas (36,4%) em relação às 

eutróficas (10,6%) 77.

Estudo  realizado  na  República  Checa  com  49  adolescentes  obesos,  37 

adolescentes hipertensos e 42 adolescentes saudáveis (grupo controle), com média de idade de 

16 anos, verificou que o nível médio de HOMA-IR nos obesos foi de 4,58, 1,8 nos saudáveis 

e  2,75  no  grupo  de  hipertensos.  Os  adolescentes  hipertensos  apresentaram o  HOMA-IR 

significamente maior que os não hipertensos 78.

Diversos  mecanismos  podem  estar  relacionados  com  a  associação  entre  a 

resistência  insulínica  e  o  aumento  nos  níveis  de  pressão  arterial,  a  maior  quantidade  de 

gordura  visceral  pode  favorecer  a  um aumento  na  atividade  simpática  por  intermédio  da 

resistência  insulínica  associada,  além  de  potencializar  a  atividade  do  sistema  renina-

angiotensina-aldosterona devido aos adipócitos viscerais secretarem mais angiotensinogênio 
79. Ainda, pode haver aumento na atividade do sistema nervoso simpático (SNS), induzindo a 
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uma exacerbação da atividade do sistema renina-angiotensina-aldosterona e, possivelmente, 

propiciar também compressão renal, ocasionando a HAS 80.

1.5 HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA X PROTEÍNA C-REATIVA 

A PCR ultra-sensível  é  produzida  no  fígado,  em resposta  ao  estímulo  das 

citocinas  inflamatórias.  É  um marcador  específico,  comumente  utilizado  em pediatria  no 

diagnóstico  ou  controle  da  inflamação  e  infecção  ativa,  condições  em  que  seus  valores 

aumentam  consideravelmente.  Com  o  advento  de  métodos  de  alta  sensibilidade  para 

determinação do PCR, níveis muito inferiores aos encontrados em processos inflamatórios 

têm sido detectados 81. 

Estudos prospectivos em adultos têm demonstrado que níveis elevados de PCR 

ultra-sensível estão associados com um risco aumentado de várias manifestações de doenças 

cardiovasculares, incluindo infarto do miocárdio, acidente vascular cerebral 82,83, morte súbita 
84 e HAS 85.  Outros estudos têm documentado que discretas elevações das concentrações de 

PCR,  mesmo  dentro  da  faixa  de  referência,  podem  prever  o  aparecimento  de  doenças 

cardiovasculares 86 e diabetes 87.

A PCR é um marcador inflamatório de especial interesse na saúde pública, uma 

vez  que  sua  mensuração  é  de  baixo  custo  e  tem  uma  boa  correlação  clínico-

epidemiológica,permitindo  elucidar  novos  caminhos  para  a  prevenção  e  o  tratamento  de 

doenças de alta prevalência, morbidade e mortalidade 88.

Desde a publicação do primeiro trabalho relacionando obesidade e PCR, várias 

outras  pesquisas  vêm sendo realizadas  para elucidar  tal  associação.  Na população adulta, 

existem especulações se a elevação da PCR é consequência ou está diretamente envolvida na 

fisiopatologia  das  doenças  crônicas.  Como  na  infância,  a  prevalência  de  doenças 

degenerativas é baixa, a pesquisa dos marcadores de inflamação nesta faixa etária é de grande 

valor para o esclarecimento dessas questões 89.

Vários estudos observaram a relação da PCR com DCV, levantando a hipótese 

de  que  a  aterosclerose  poderia  ser  em  parte,  uma  desordem  inflamatória  83-85.  Estas 

observações  também  podem  indicar  que,  como  a  aterosclerose,  a  HAS  poderia  ser 

considerada  um  distúrbio  inflamatório.  O  estado  inflamatório  crônico  pode  provocar 
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disfunção  endotelial,  prejudicando  a  capacidade  do  endotélio  a  produzir  óxido  nítrico  e 

prostaciclina, o que pode contribuir para o desenvolvimento de HAS 90.

Na Filândia, estudo com 79 crianças saudáveis demonstrou que os níveis de 

PCR foram significativamente associados com a diminuição da vasodilatação endotelial  e 

aumento da artéria carótida média 91.

Di´az et al  92 observou queelevados valores de PCR sem elevação consistente 

dos  níveis  PA não exclue  um possível  papel  da  PCR na  hipertensão  e  pode  indicar  que 

elevação da PCR é um fenômeno que ocorre anos antes da real HAS. 

Estudo realizado nos Estados Unidos com 6.112 crianças de 8 a 17 anos de 

idade, verificou que os indivíduos com níveis de PCR > 3 mg / L apresentaram PAS mais 

elevada, comparado com as crianças com níveis de PCR ≤3 mg / L. A PAD não diferiu entre 

os grupos. Em análises de regressão linear a PAS elevada foi independentemente associada 

com níveis de PCR em meninos, mas não nas meninas 9. 

Em suma, pode-se dizer que os estudos ainda são incipientes e não está claro se 

a PCR é apenas um marcador subjacente do processo inflamatório que leva à aterosclerose, 

sem envolvimento patogênico, ou se é um verdadeiro fator de risco cardiovascular 92. Alguns 

pesquisadores defendem que a PA elevada é em si um preditor independente do aumento dos 

níveis de PCR ou vice versa, considerando a hipótese de que HAS leva à aterosclerose, em 

parte, através de doenças crônicas inflamatórias 93-98. 

O impacto da HAS na saúde da população, o  recente conceito  do papel da leptina, insulina e 

PCR ultra-sensível em indivíduos com excesso de peso na etiopatogenia desta doença, presença de diferenças étnicas 

nas  concentrações  destes  marcadores  bem  como  a  inexistência  de  estudo  semelhante  no  Brasil,  fundamentaram  a 

importância da realização desta pesquisa na população brasileira. 
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2 OBJETIVOS

2.1 GERAL

- Verificar a prevalência de pressão arterial elevada em crianças e adolescentes obesos ou com sobrepeso e sua associação 

com leptina, insulina e PCR ultra-sensível. 

2.2 ESPECÍFICOS

- Descrever a população estudada de acordo com as variáveis sócio-econômicas (gênero, cor, faixa etária, renda familiar, 

escolaridade materna, antecedente familiar para DCV e estado nutricional (sobrepeso/obesidade).

-  Classificar os níveis  pressóricos das  crianças  e  adolescentes  em normal e  pressão arterial  elevada (sistólica  e/ou 

diastólica). 

- Comparar os valores médios da leptina, insulina, HOMA-IR e PCR ultra-sensível de acordo com os quartis da 

PA sistólica e diastólica 

- Verificar a associação da pressão arterial elevada (PAS e PAD) com:

            -Biomarcadores: leptina, insulina e HOMA-IR e PCR ultra-sensível.

- Variáveis sócio-econômicas: gênero, idade e cor da pele;

- Variáveis clínicas: dados antropométricos (IMC e CA)

3 MATERIAL E MÉTODOS  

3.1 TIPO DO ESTUDO

Esta  pesquisa  consiste  num  recorte  transversal  de  um  estudo  maior  em 

andamento  no  Núcleo  de  Estudos  e  Pesquisas  Epidemiológicas  (NEPE)  intitulada  de 

“Leptina,  Proteína  C  Reativa  Ultra  -  Sensível  em crianças  e  adolescentes  obesos  e  com 

sobrepeso e sua relação com os componentes da Síndrome Metabólica”,  Edital  01/2008 - 

PRPGP/UEPB.
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3.2 LOCAL E PERÍODO DO ESTUDO 

O estudo foi desenvolvido no Centro de Obesidade Infantil (COI), localizado 

no Instituto Elpídio de Almeida (ISEA), em Campina Grande – PB, criado especificamente 

para atender à demanda desta pesquisa. A coleta de dados ocorreu entre abril de 2009 a março 

de 2010.

3.3 POPULAÇÃO E AMOSTRA

A captação das crianças e adolescentes foi realizada através da divulgação da 

pesquisa nas Unidades  Básicas de Saúde do município,  feita pela secretaria  de saúde.  Os 

indivíduos que apresentavam os critérios de inclusão do estudo eram convidados a participar e 

encaminhados  pelos  profissionais  das  equipes  de  saúde  ao  COI,  que  congrega  os 

pesquisadores  e  uma equipe  multidisciplinar  composta  por  endocrinologista,  nutricionista, 

psicóloga, enfermeira, assistente social e preparador físico. 

Foi estudada, portanto, uma amostra de conveniência que incluiu 200 crianças 

captadas  durante  o  período  do  estudo.  Considerando  que  esta  representa  as  crianças  e 

adolescentes  obesos  ou com sobrepeso atendidos  pela  demanda dos serviços  de saúde do 

município, calculou-se através do Statcalc do Epi info o tamanho da amostra ideal, para se 

verificar  a  representatividade  do  número  estudado.  Para  tanto,  levantou-se  inicialmente  a 

população entre 2 a 19 anos cadastrados no Sistema de Informação da Atenção Básica (SIAB) 

em  2008  que  correspondeu  a  65.980.  Considerou-se  uma  prevalência  de  sobrepeso  e 

obesidade de 25%  7, e de HAS de 37,5%  99.  Para um erro de 5%, o tamanho da amostra 

resultaria  em  160  indivíduos.  No  entanto,  trabalhou-se  sempre  com  uma  amostra  maior 

devido a maior captação de indivíduos para o estudo. 

3.4 CRITÉRIOS DE ELEGIBILIDADE

3.4.1 Critérios de Inclusão

• Crianças e adolescentes entre 2 e 18 anos;

• Diagnóstico de sobrepeso ou obesidade.

3.4.2 Critérios de Exclusão

• Pacientes com doença que leve ao prejuízo da atividade física, como os portadores de 

paralisia cerebral; síndromes genéticas
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• Causas secundárias de obesidade como endocrinopatias pré-existentes

• Pacientes  com doença  subjacente  ou  em uso  de  medicação  que  interfira  na  pressão 

arterial, metabolismo glicídico ou lipídico. 

3.5 VARIÁVEIS DE ESTUDO

3.5.1 Definição das Variáveis

Variável dependente

• Pressão arterial, pressão arterial sistólica (PAS) e pressão arterial diastólica (PAD)

Variáveis Independentes

• Biomarcadores: leptina, insulina e proteína c-reativa ultra-sensível (PCR-u)

• Medidas antropométricas: peso, estatura, índice da massa corpóres (IMC) e circunferência 

abdominal (CA) 

• Variáveis sócio-econômicas: cor da pele, gênero, idade, 

Variáveis de Controle

• Antecedentes familiares para hipertensão arterial sistêmica (HAS)

• Renda familiar

• Escolaridade materna

3.5.2 Definição de Termos e Variáveis

• Pressão Arterial:  variável  numérica  categórica  e  contínua  definida  de  acordo com a  I 

Diretriz de Aterosclerose na Infância  13 e VI Diretriz Brasileira de Hipertensão  32 como 

normal a pressão sistólica ou diastólica abaixo percentil 90 para gênero, idade e estatura, 

pré-hipertensão ou limítrofe entre o percentil 90 e 95, e hipertensão acima ou no percentil 

95. 

• Variáveis sócio-econômicas:

o Cor da pele: variável nominal categórica auto-referida pelo indivíduo em branca, parda, 

negra e indígena e posteriormente dicotômica categorizada em branca e não-branca.

o Gênero: variável nominal categórica dicotômica (feminino/ masculino)

o Faixa etária: variável numérica categórica e contínua expressa em anos completos de 

vida definidos em: pré-escolar (2 a 5 anos), escolar (6 a 9anos), e adolescente (10 a 18 

anos). 
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o Renda familiar: variável numérica categórica. Foi considerado como renda o salário e 

auxílios governamentais e utilizados valores de acordo com o salário mínimo de 2009 

que era de R$ 465,00: até ¼ do salário mínimo (R$  116,25); de ¼ a ½ (R$ 116,26 - 

232,5); de ½ a 1 (R$ 232,6 – 465,00); de 1 a 2 (R$465,1 -930); de 2 a 5 (R$ 930,1 - 

2325,00); mais de 5 salários mínimos (> R$ 2325,1); não soube informar.

o Escolaridade materna:  variável nominal nas seguintes categorias:  nenhuma ou ensino 

fundamental incompleto; ensino fundamental completo ou médio incompleto;  ensino 

médio completo ou superior incompleto; ensino superior completo; não soube informar 
100.

o Antecedente familiar para HAS: variável categórica dicotômica (sim/não). Os eventos 

cardiovasculares foram definidos em antecedentes de 1º grau com histórico de HAS e 

AVC. 

• Medidas Antropométricas:

o Peso:  variável  contínua  em quilogramas,  obtido  pela  aferição  feita  pela  equipe  da 

pesquisa.

o Estatura: variável contínua em centímetros, obtida pela aferição feita pela equipe da 

pesquisa. 

o IMC: variável numérica categórica e contínua.  Para a classificação do estado nutricional, calculou-se o 

IMC, e conforme recomendações do Centers of Disease Control and Prevention (CDC) trabalhou-se, de 

acordo com os percentis, com as seguintes categorias: sobrepeso (85≥IMC<95), obesidade (95≥IMC<97) e 

obesidade grave (IMC≥97) 101.

o CA:  variável  numérica  categórica  e  contínua.  Foi  considerado  como  aumentado 

valores acima do percentil  90 (IDF)  102,  porém com limite máximo de 88 cm para 

meninas  e  102 para  os  meninos  de  acordo com o  National  Cholesterol  Education 

Program Adult Treatment Pannel III (NECP-ATPIII) 103.

• Variáveis Laboratoriais:

o Leptina: variável numérica contínua expressa em ng/mL 55, 61,104. 
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o Glicemia:  variável  numérica  categórica  e  contínua  expressa  em  mg/dl.  Os  níveis 

plasmáticos de glicose de jejum normais estão entre 75 e  99 mg/dl. 

o Insulina: variável numérica categórica e contínua expressa em µUI/mL. Foi adotada 

como valor normal, insulina menor que 15 µUI/mL 105.

o Resistência Insulínica:  variável numérica categórica e contínua expressa através do 

HOMA- IR.  Foi considerando como ponto de corte o HOMA- IR ≥ 2,5 106.

o PCR ultra-sensível: variável numérica categórica e contínua expressa em mg/L. Foi 

considerado como ponto de corte valores de PCR ≤ 3 mg/L (baixo risco para evento 

cardiovascular) e PCR > 3 mg/L (risco  elevado para evento cardiovascular 9.

3.6  TÉCNICAS E MÉTODOS DE COLETA 

No primeiro encontro, os pais e/ou responsáveis foram informados sobre os 

objetivos e procedimentos do estudo e, após a autorização da participação da criança ou do 

adolescente,  firmavam o  compromisso  através  da  assinatura  do  Termo de  Consentimento 

Livre e Esclarecido (TCLE).             

O instrumento de coleta abordou dados sobre as crianças e adolescentes (idade, 

gênero e cor), condições sócio-econômicas dos pais (escolaridade materna e renda familiar), 

antecedentes  para  DCV,  aferidas  as  medidas  antropométricas  (estatura,  peso,  IMC e CA) 

aferidas  no momento da  entrevista  e  os  exames  laboratoriais  para  determinação do perfil 

lipídico foram agendados para até 15 dias após esta entrevista.

3.6.1 Parâmetros Antropométricos

As variáveis antropométricas, peso e estatura foram coletadas em duplicata, 

com base nos critérios de padronização recomendados pela OMS, e considerada a média das 

duas medidas 107.

Para obtenção do peso, foi utilizada balança digital tipo plataforma da marca 

Welmy® com capacidade para 150 kg e precisão de 0,1 kg, com as crianças descalças, usando 

roupas leves e posicionadas no centro da plataforma da balança. 

A estatura  foi  medida  por  meio  do  estadiômetro  da  marca  Toneli  ® com 

precisão de 0,1 cm, com as crianças descalças, em posição ortostática, braços ao longo do 

corpo, pés unidos, joelhos estirados, cabeça orientada no plano horizontal de Frankfurt, após 

inspiração profunda 108.
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A CA foi avaliada com fita métrica inelástica com precisão de 0,1 cm, no ponto médio 

entre a borda superior da crista ilíaca e o último rebordo costal, com o paciente em pé, sem 

roupa, com os braços posicionados ao longo do corpo e na fase expiratória da respiração 109.

3.6.2 Aferição da Pressão Arterial

A pressão  arterial foi aferida três vezes com o indivíduo sentado e após repouso, em intervalos de 

repouso  de  aproximadamente  2  minutos  de  acordo  com  o  método  estabelecido  nas  VI  Diretriz  Brasileira  de 

Hipertensão Arterial (2010) 32, com esfigmomanômetro aneróide, utilizando-se manguitos de tamanhos adequados, com 

a largura envolvendo 40% da circunferência do braço, na metade da distância entre o acrômio e o olécrano; e o comprimento  

80 a 100% da circunferência do braço. Foi considerada como resultado a média das duas últimas medidas 110. Quando a 

diferença entre medidas das pressões sistólicas e/ou diastólicas obtidas foimaior que 4 mmHg, novas aferições foram 

realizadas.        

Como a pressão arterial foi mensurada três vezes, mas apenas em uma ocasião, 

e segundo a recomendação da VI Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial (2010) 32 para a 

confirmação do diagnóstico,  esta  aferição,  a  PA deve ser  repetida após duas semanas  em 

indivíduos  assintomáticos,  optou-se,  então,  nesta  pesquisa,  adotar  a  nomenclatura  PA 

elevadapara PAS ou PAD acima ou no percentil 90. 

3.6.3 Análise bioquímica

A coleta sanguínea foi realizada após jejum de 12 horas. 

• A glicemia  foi  mensurada  através  de  método  enzimático  colorimétrico  com o  kit 

Labtest®. Os valores de glicemia de jejum maiores ou iguais a 126 mg/dL confirmam 

o diagnóstico de diabetes mellitus. Uma glicemia de jejum igual ou maior que 100 

mg/dL e menor que 126 mg/dL é classificada como uma glicemia de jejum alterada, 

relacionada à uma alteração da homeostase da glicose.

• A  insulina  sérica  foi  medida  através  de  quimioluminescência  em  equipamento 

automatizado IMMULITE 1000 (SIEMENS®). Para cálculo do HOMA-IR.

• A presença  de  RI  foi  determinada  pelo  método  do  HOMA-IR  que  é  produto  da 

insulina de jejum (µg/mL) e da glicemia de jejum (mmol/L) dividido por 22,5 106,111,112. 

• A leptina foi mensurada através de radioimunoensaiocom o kit Millipore corporation.

• O  PCR  ultrasensível  por  quimioluninescência em  equipamento  automatizado 

IMMULITE 1000 (SIEMENS®).  Foram excluídos da análise do PCR os indivíduos 
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que  apresentaram  valores  de  PCR  ≥  10  mg  /  L,  uma  vez  que,  nestes  casos  é 

recomendado a repetição de novo exame 9,113.

Para a padronização dos exames laboratoriais as mensuracões da glicemia de 

jejum foram realizadas no Laboratório de Análises Clínicas (LAC) da Universidade Estadual 

da Paraíba (UEPB) e a insulina, leptina e PCR ultra-sensível foram realizadas em laboratório 

terceirizado com verba de incentivo à pesquisa, em um laboratório com selo de qualidade pela 

Sociedade Brasileira de Análises Clínicas (SBAC).

3.7  PROCESSAMENTO DE DADOS E ANÁLISE ESTATÍSTICA

Os  resultados  do  estudo  foram  digitados  duplamente  em  banco  de  dados 

eletrônicos e após a análise de consistência, foi realizado inicialmente um estudo descritivo 

para a caracterização da população estudada.  

A  análise  da  prevalência  da  pressão  arterial  elevada  considerou  as 

especificidades relativas à faixa etária, gênero, cor, estado nutricional, presença de resistência 

insulínica, níveis de leptina e PCR ultra-sensível.

Para  avaliação  de  associação  foi  realizada  a  recategorização  das  seguintes 

variáveis: estado nutricional, sobrepeso/obesidade (85 ≤IMC < 97) e obesidade grave (IMC ≥ 

97); faixa etária, pré-escolar/escolar (2 a 9 anos) e adolescente (10 a 18 anos); PA  normal (< 

percentil 90 para gênero, estatura e idade) e elevada (≥ percentil 90) 47.

Os dados foram inicialmente descritos através freqüência absoluta e relativa, 

médias  e  desvio  padrão,  bem  como  a  distribuição  dos  valores  da  PAS  e  PAD,  foram 

distribuídos nos percentis 25, 50 e 75 de acordo com faixa etária, gênero, estado nutricional e 

circunferência abdominal. A comparação das médias da pressão arterial entre os grupos e das 

concentrações de leptina, insulina, HOMA-IR, PCR ultra-sensível entre os quartis de PAS e 

PAD, foi realizada através do teste de Anova One-Way e pelo teste de Tukey. O teste do Qui-

quadrado foi utilizado para comparação das proporções da PA, PAS e PAD elevada com as 

variáveis:  gênero,  idade,  estado  nutricional,  CA,  cor,  insulina,  HOMA-IR  e  PCR  ultra-

sensível. Os dados foram analisados no SPSS versão 17 e foi considerado um intervalo de 

confiança de 95%. 



32

3.8 CONSIDERAÇÕES ÉTICAS 

Do  ponto  de  vista  normativo,  a  pesquisa  está  em  conformidade  com  a 

Resolução 196/96 do Conselho Nacional de Saúde.

A justificativa, os objetivos e os procedimentos para coletas de dados foram 

devidamente  explicados  aos  responsáveis  pelas  crianças  ou  adolescentes  através  de  um 

diálogo, no qual foi oportunizado o livre questionamento por parte dos mesmos. 

Esta  pesquisa  é  parte  de  um  projeto  aprovado  pelo  Comitê  de  Ética  em 

Pesquisa da UEPB nº 0523.0.133.000-09 (Anexo1). 

De  acordo  com  a  Resolução  Conselho  Nacional  de  Saúde  196/96,  os  dados 

coletados serão arquivados por cinco anos.

3.8.1 Consentimento Livre e Esclarecido

Foi disponibilizado a leitura e assinatura do Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido  (Apêndice  1),  elaborado  em  linguagem  compatível.  Foram  garantidos  aos 

participantes:  liberdade  de  não  participar  da  pesquisa  ou  dela  desistir,  privacidade, 

confidencialidade  e  anonimato.  Após  resultados,  os  participantes  tiveram  os 

encaminhamentos normais necessários para o tratamento.

4 RESULTADOS
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Em relação a  população  estudada a  maioria  eram adolescentes  (61,5%),  do 

gênero feminino (64%). Ressalta-se que 66% apresentavam obesidade grave, 79,5% tinha CA 

alterada  e  96%  tinha  antecedentes  familiares  com  DCV,  sendo  que  destes  85%  tinha 

antescedentes com HAS ( Tabela 1).

As características sócio-econômicas indicam que se trata, na grande maioria, de 

uma população de baixa renda e baixa escolaridade (Tabela 1).

Tabela 1.  Distribuição de frequências das variáveis gênero, faixa etária, estado nutricional, 
CA, cor da pele, antecedente familiar para DCV, escolaridade materna e renda familiar de 
crianças e adolescentes com excesso de peso entre 2 e 18 anos atendidas no ISEA-Campina 
Grande, 2009-2010 (n=200).

Variáveis N % Variáveis N %

Gênero Antecedente Familiar para HAS

Masculino 72 36% Sim
17
0 85%

Feminino 128 64% Não 27 13,50%

Faixa Etária Adotada 3 1,50%

Pré-escolar 18 9% Escolaridade Materna

Escolar 59 29,50% Nenhum ou EFI 56 28%

Adolescência 123 61,50% EFC ou EMI 36 18%

Estado Nutricional EMC ou ESI 72 36%

Sobrepeso 31 15,50% ESC 33 16,50%

Obesidade 37 18,50% Sem informação 3 1,50%

Obesidade Grave 132 66% Renda Familiar

CA Até 1/4 SM 5 2,50%

Normal 41 20,50% De 1/4 a 1/2 SM 8 4%

Aumentada 159 79,50% De 1/2 a 1 SM 27 13,50%

Cor da pele De 1 a 2 SM 66 33,00%

Branca 76 38% De 2 a 5 SM 74 37,00%

Parda 107 53,50% Mais de 5 SM 15 7,50%

Negra 17 8,50% Sem informação 5 2,50%

Total 200 100,00% Total 
20
0 100%

     

SM: Salário Mínimo; EFI: Ensino Fundamental Incompleto; EFC: Ensino Fundamental Completo; EMI: Ensino 
Médio Incompleto; EMC: Ensino Médio Completo; ESI: Ensino Superior Incompleto; ESC: Ensino Superior 
Completo.

A  pressão  arterial  sistólica  e/ou  diastólica  elevada  (≥  percentil  90)  foi 

observada em 141 (70,5%) dos indivíduos estudados: 12 (6%) tinham elevação apenas da 

PAS, 66 (33%) da PAD e 63 (31,5%) de ambas.  
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Na tabela 2 verifica-se que os níveis pressóricos sistólicos mais elevados são 

observados no gênero masculino a partir do percentil 75, nos que têm CA alterada e IMC a 

partir  do percentil  50 e nos adolescentes a partir  do percentil  25.  Esta  distribuição não é 

observada na PAD (Tabela 3). 

Tabela 2.  Valores pressóricos sistólicos distribuídos em percentis conforme o gênero, faixa 
etária,  CA e  IMC  de  crianças  e  adolescentes  com excesso  de  peso  atendidas  no  ISEA- 
Campina Grande, 2009-2010 (n = 200)

   Medidas Descritivas    

Variáveis PAS N P25 P50 P75 Mínimo Máximo

Gênero Masculino 72 100 110 120 90 136,75

 Feminino 128 100 110 117,5 90 127,75

Faixa Etária 2 - 9 anos 77 97 100 110 90 120

 10 - 18 anos 123 100 110 120 90 130

CA CA < P90 41 100 105 115 90 120

 CA ≥ P90 159 100 110 120 90 130

IMC IMC < P97 68 100 105 117,5 90 127,75

 IMC ≥ P97 132 100 110 120 90 130

*P25, P50 e P75 são, respectivamente, os percentis 25%, 50% (mediana) e 75%.

Tabela 3. Valores pressóricos diastólicos distribuídos em percentis conforme o gênero, faixa 
etária,  CA e  IMC  de  crianças  e  adolescentes  com excesso  de  peso atendidas  no ISEA- 
Campina Grande, 2009-2010 (n = 200)

   Medidas Descritivas    

Variáveis PAD (mmHg) N P25 P50 P75 Mínimo Máximo

Gênero Masculino 72 68,5 70 80 60 90

 Feminino 128 65 70 80 60 90

Faixa Etária 2 - 9 anos 77 60 70 75 60 90

 10 - 18 anos 123 70 70 80 60 90

CA CA < P90 41 66,6 70 80 60 90

 CA ≥ P90 159 65 70 80 60 90

IMC IMC < P97 68 65 70 80 60 90

 IMC ≥ P97 132 65,8 70 80 60 90

*P25, P50 e P75 são, respectivamente, os percentis 25%, 50% (mediana) e 75%.

Na distribuição em quartis entre os que tinham PA elevada foi verificado que o 

limite máximo de PAS na infância considerada como normal foi observado no percentil 50, já 

o valor máximo do PAD mostrou-se no percentil 75. Entre os que tinham PA normal estes 

valores não foram observados em nenhum momento (Tabela 4). 
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Tabela 4.  Valores pressóricos distribuídos  em percentis  conforme a classificação da pressão 
arterial de crianças e adolescentes com excesso de peso atendidas no ISEA-Campina Grande, 
2009-2010 (n=200)

   Medidas
Descritiva

s    

Variáveis Pressão Arterial N P25 P50 P75 Mínimo Máximo

PAS (mmHg)  Elevada 75 115 120 120 100 140

 Normal 125 100 100 110 90 110

PAD (mmHg)  Elevada 129 70 75 80 60 90

  Normal 71 60 65 70 60 70

*P25, P50 e P75 são, respectivamente, os percentis 25%, 50% (mediana) e 75%.

O valor  médio  da  leptina  foi  significativamente  maior  no  gênero  feminino 

(p=0,011) e do PCR no masculino (p=0,044) (Tabela 5).

Tabela 5. Distribuição dos valores médios e desvio padrão da PAS, PAD, leptina, insulina, 
HOMA–IR, PCR, idade,  IMC e CA, conforme o gênero em crianças e adolescentes  com 
excesso de peso entre 2 e 18 anos atendidas no ISEA-Campina Grande, 2009-2010 (n=200) e 
PCR (n=184). 

 Gênero  

Variáveis Masculino Feminino p

Média (DP) Média (DP)  

PAS 109,28 (±13,07) 107,36 (±11,3) 0,278

PAD 73,49 (±9,68) 71,92 (±10,13) 0,288

Leptina 20,38 (10,38) 24,41 (10,78) 0,011

Insulina 11,56 (9,03) 12,32 (7,98) 0,535

HOMA-IR 2,37 (1,91) 2,49 (1,63) 0,652

PCR 5,50 (9,37) 3,52 (4,40) 0,044

Idade 10,59 (±3,24) 11,43 (±4,03) 0,132

IMC   27,36 (±4,57)   27,27(±4,73) 0,896

CA 87,22 (±14,09) 85,44 (±13,55) 0,372

A análise bivariada entre os desfechos PA, PAS e PAD elevada e os fatores 

estudados não se mostrou estatisticamente significante (Tabela 6). Uma aproximação do nível 

de significância foi observada entre o estado nutricional e a PAS elevada (p=0,062),  cujo 

dados  foram estratificados  por faixa etária  mostrando-se significante  para os adolescentes 

(p=0,025).  A estratificação  por  faixa  etária  também  revelou  a  estimativa  de  associação 

indicando que os adolescentes com PCR elevado têm chance duas vezes maior de apresentar 

PAS alterada, do que aqueles com PCR normal [OR=2,350 (1,075 – 5,141)] (Tabela 7). 
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Tabela 6.  Análise bivariada da pressão arterial normal e elevada conforme o gênero, faixa etária, estado nutricional, CA, cor, RI e PCR ultra-
sensível em crianças e adolescentes com excesso de peso entre 2 e 18 anos atendidas no ISEA- Campina Grande, 2009-2010. 

Variáveis N PA ≥ P90 PA < 90 P PAS ≥90 PAS < 90 p PAD ≥ 90 PAD < 90 p

Gênero

Masculino 72 53 (73,6%) 19 (26,4%) 0,469 27 (37,5%) 45 (62,5%) 1,00 52 (72,2%) 20 (27,8%) 0,087

Feminino 128 88 (68,8%) 40 (31,3%)  48 (37,5%) 80 (62,5%)  77 (60,2%) 51 (39,8%)  

Faixa Etária

Adolescência 123 89 (72,4%) 34 (27,6%) 0,467 51 (41,5%) 72 (58,5%) 0,143 78 (63,4%) 45 (36,6%) 0,685

Infância 123 52 (67,5%) 25 (32,5%)  24 (31,2%) 53 (68,8%)  51 (66,2%) 26 (33,8%)  

Estado Nutricional

IMC ≥ P97 169 122 (72,2%) 47 (27,8%) 0,221 68 (40,2%) 101 (59,8%) 0,062 112 (66,3%) 57 (33,7%) 0,221

IMC < P97 31 19 (61,3%) 12 (38,7%) 7 (22,6%) 24 (77,4%) 17 (54,8%) 14 (45,2%)

CA           

CA > P90 159 113 (71,1%) 46 (28,9%) 0,728 63 (39,6%) 96 (60,4%) 0,222 104 (65,4%) 55 (34,6%) 0,597

CA ≤ P90 41 28 (68,3%) 13 (31,7%)  12 (39,6%) 29 (70,7%)  25 (61%) 16 (39%)  

Cor

Não branca 124 83 (66,9%) 41 (33,1%) 0,158 45 (36,3%) 79 (63,7%) 0,652 77 (62,1%) 47 (37,9%) 0,364

Branca 76 58 (76,3%) 18 (23,7%) 30 (39,55) 46 (60,5%) 52 (68,4%) 24 (31,6%)

RI           

HOMA-IR ≥ 2,5 82 62 (75,6%) 20 (24,4%) 0,231 36 (43,9%) 46 (56,1%) 0,119 55 (67,1%) 27 (32,9%) 0,696

HOMA-IR < 2,5 118 80 (67,8%) 38 (32,2%)  39 (33,1%) 79 (66,9%)  76 (64,4%) 42 (35,6%)  

Insulina

≥15 µUI/mL 51 39 (76,5%) 12 (23,5%) 0,279 21 (41,2%) 30 (58,8%) 0,53 33 (64%) 18 (35,3%) 0,972

<15 µUI/mL 149 102 (68,5%) 47 (31,5%)  54 (36,2%) 95 (63,8%)  96 (64,4%) 53 (35,6%)  

PCR

PCR > 3 mg/L 60 43 (71,7%) 17 (28,3%) 0,833 27 (45%) 33 (55%) 0,144 39 (65%) 21 (35%) 0,966

PCR ≤ 3 mg/L 124 87 (70,2%) 37 (29,8%)  42 (33,9%) 82 (66,1%)  81 (65,3%) 43 (34,7%)  
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Tabela 7.  Análise bivariada da pressão arterial normal e elevada  de acordo com a faixa etária (infância e adolescência) e PCR em crianças e 
adolescentes com excesso de peso atendidas no ISEA - Campina Grande, 2009-2010 (n = 184).  

PCR  PA ≥ P90 PA < P90 P PAS ≥90 PAS < P90 p PAD ≥90 PAD < P90 p
Adolescênci

a > 3 mg/L 30 (75%) 10 (25%) 0,459 22 (55%) 18 (45%) 0,031 26 (65%) 14 (35%) 0,738

≤ 3 mg/L 52 (68,4%) 24 (31,6%) 26 (34,2%) 50 (65,8%) 47 (61,8%) 29 (38,2%)

Total  82 (70,7%) 34 (29,3%)  48 (41,4%) 68 (58,6%)  73 (62,95) 43 (37,1%)  

Infância > 3 mg/L 13 (65%) 7 (35%) 0,514 5 (25%) 15 (75%) 0,498 13 (65%) 7 (35%) 0,635

≤ 3 mg/L 35 (72,9%) 13 (27,1%) 16 (33,3%) 32 (66,7%) 34 (70,8%) 14 (29,2%)

Total 184 48 (70,6%) 20 (29,4%)  21 (30,9%) 47 (69,1%)  47 (69,1%) 21 (30,9%)  
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O valor médio da leptina foi significaticamente mais elevado entre os que 

apresentam PAS elevada (p=0,010). Fato este não observado entre os que tinham PAD 

elevada (Tabela 8).

Tabela 8. Distribuição dos valores médios e desvio padrão ao da Leptina, HOMA-IR e 
Insulina,  de acordo com a PAS e PAD em crianças e adolescentes com excesso de peso 
atendidas no ISEA - Campina Grande-PB, 2009-2010 (n = 200).

Variáveis N Leptina p HOMA-IR P Insulina P

PAS

PAS > P90 75 25,49 (13,2) 0,010 2,63 (1,67) 0,241 12,82 (7,83) 0,315

PAS ≤ P90 125 21,42 (8,77)  2,33 (1,76)  11,58 (8,66)  

PAD

PAD > P90 131 22,17 (10,28) 0,152 2,40 (1,75) 0,582 11,88 (8,48) 0,702

PAD ≤  P90 69 24,48 (11,62)  2,54 (1,71)  12,36 (8,18)  

A distribuição  dos  valores  médios  da  leptina  (p<0,000),  HOMA-IR 

(p=0,006), insulina (p=0,009) e PCR (p=0,058), aumentaram significativamente entre os 

quartis (Q) da PAS. Fato este não observado entre o da PAD (Tabela 9). 

Tabela 9.  Valores de Leptina,  HOMA-IR, Insulina e  PCR distribuídos conforme os 
quartis  da  PAS  e  PAD  em  crianças  e  adolescentes  com  excesso  de  peso,  ISEA - 
Campina Grande-PB, 2009-2010.

     Medidas Descritivas    

Variáveis N Q1 Q2 Q3 Q4 Mínimo Máximo p

 Leptina 200 19,7 19,82 23,05 28,64 4 81
< 

0,000

PAS HOMA-IR 200 1,63 2,26 2,73 2,86 0,29 13,01 0,006

Insulina 200 8,19 11,22 13,45 13,91 1,37 61,2 0,009

PCR 184 2,02 2,53 2,61 3,4 0,29 9,5 0,058

PAD Leptina 200 20,33 24,17 23,05 24,22 4 81 0,333

HOMA-IR 200 1,88 2,61 2,59 2,59 0,29 13,01 0,143

Insulina 200 9,33 12,64 12,74 12,79 1,37 61,2 0,142

 PCR 184 2,73 3,02 2,61 2,67 0,29 9,5 0,923

Q = Quartil

Observa-se, na maior parte dos casos, valores médios maiores de leptina, 

insulina e HOMA-IR nos indivíduos com PA elevada. A média de leptina (p=0,001) e de 

PCR (p=0,025) foi  significamente maior nos adolescentes com PAS elevada (Tabela 

10).



40

Tabela 10. Valores médios de leptina, HOMA-IR, insulina e PCR ultra-sensível de acordo com a PA, PAS e PAD categorizada em normal e 
elevada de acordo com a faixa etária em crianças e adolescentes com excesso de peso atendidas no, ISEA - Campina Grande-PB, 2009-2010 (n = 
200).

 PA p PAS P PAD p

 

Normal Elevada

 

Normal Elevada

 

Normal Elevada

 Média(DP) Média(DP) Média(DP) Média(DP) Média(DP) Média(DP)

LEPTINA

2 a 9 anos 19,43 (8,71) 16,29 (7,89) 0,123 18,21 (8,77) 15,26 (6,65) 0,148 19,55 (8,55) 16,17 (7,92) 0,093

10 a 18 anos 23,76 (8,09) 27,50 (11,42) 0,084 23,83 (8,06) 30,18 (12,78) 0,001 26,71 (12,40) 26,32 (9,68) 0,849

HOMA-IR

2 a 9 anos 1,43 (1,25) 1,86 (1,37) 0,189 1,72 (1,45) 1,74 (1,09) 0,948 1,46 (1,23) 1,86 (1,39) 0,219

10 a 18 anos 2,89 (1,47) 2,89 (1,51) 0,999 2,79 (1,84) 3,03 (1,75) 0,474 3,08 (1,68) 2,79 (1,87) 0,391

INSULINA

2 a 9 anos 7,36 (6,62) 9,56 (7,38) 0,209 8,83 (7,89) 8,89 (5,43) 0,974 7,47 (6,51) 9,55 (7,45) 0,231

10 a 18 anos 14,05 (7,33) 14,05 (8,87) 0,997 13,69 (8,67) 14,56 (8,19) 0,574 14,79 (7,92) 13,62 (8,76) 0,460

PCR

2 a 9 anos 2,82 (2,28) 2,68 (2,35) 0,763 2,71(1,97) 2,53 (2,86) 0,758 2,79 (1,75) 2,59 (2,49) 0,734

10 a 18 anos 2,78 (1,79) 2,59 (2,47) 0,756 2,31 (2,12) 3,29 (2,49) 0,025 2,99 (2,38) 2,56 (2,29) 0,330
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5 DISCUSSÃO

                         No Brasil o elevado número de óbitos atribuídos às doenças  

cardiovasculares podem ser atribuidos ao surgimento de alguns fatores de risco desde a 

infância e pelo acréscimo de outros no decorrer da vida. Com as mudanças no estilo de 

vida da população infantil, tais indivíduos também passaram a sofrer a ação de doenças 

relacionadas a este novo contexto 9. 

                         A obesidade e a hipertensão arterial, que há pouco tempo eram restritas à 

população adulta, agora atinge também crianças e adolescentes de forma semelhante, ou 

até mais grave, pelo tempo maior de exposição a este fator de risco 12.

                          No presente estudo,  70,5% dos indivíduos pesquisados tinham PA 

elevada, sendo 34,5% com PAS e/ou PAD acima ou no percentil 90 e 36% com estas 

acima ou no percentil 95. Este resultado é preocupante, uma vez que esta condição é 

considerada um importante preditor da saúde cardiovascular no indivíduo adulto, já que 

crianças com PA elevada frequentemente tornam-se adultos hipertensos 12,114,115. Estudo 

realizado na Nigéria teve resultados inferiores a este,  encontrou uma prevalência de 

hipertensão de 37,2% nos adolescentes obesos 116. 

Costanzi et al (2009)  42 em Caxias do Sul, avaliaram crianças obesas e 

eutróficas  com idade de  7 a  12 anos,  observou uma prevalência  de pressão arterial 

elevada (> percentil 90) de 35,1% nos obesos, 17,7% naqueles com sobrepeso e 10,4% 

nos eutróficos; e a frequência foi maior (o dobro) para crianças obesas ou com excesso 

de peso. Esta prevalência foi menor do que a do presente estudo,  podendo-se atribuir 

tais diferenças às características étnicas e econômicas das populações, bem como aos 

parâmetros utilizados para estabelecer os níveis pressóricos.

De acordo com a VI Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial 32 a PA é 

classificada em limítrofe quando seus valores estão entre percentis 90-95 ou exceder 

120/80 mmHg; hipertensão estágio 1 entre o percentil  95-99.  A maioria dos autores 

ressalta a importância da medida rotineira da PA pelos pediatras, pelo fato de que níveis 

mais  elevados,  mesmo que  nos  limites  normais,  em crianças  e  adolescentes  seriam 

preditores de HAS na vida adulta 38,110. 

A alta prevalência de PA elevada na população estudada é preocupante, 

uma vez que o risco prematuro para doenças cardiovasculares pode ser potencializado 



42

em idades mais jovens pela presença do excesso de peso corporal. Como a obesidade na 

infância  e  na  adolescência  predispõe  a  obesidade  na  idade  adulta  117,  a  PA elevada 

encontrada em todas as faixas etárias, representa um alerta para as condições de saúde 

desses indivíduos. 

A situação  agrava-se  ainda  mais  pela  constatação  de  que  o  risco  da 

pressão arterial atingir valores elevados varia de acordo com a duração da obesidade, ou 

seja,  o  risco  de  desenvolver  HAS  torna-se  maior  com a  persistência  do  estado  de 

obesidade 114. 

A PA elevada  foi  maior  no  gênero  masculino  (73,6%),  porém  sem 

diferença estatisticamente significante, fato também observado por outros autores 118-122. 

A  distinção  entre  os  gênerospoderia  ser  atribuídaàs  diferenças  temporais  em  que 

ocorrem as alterações biológicas (maturação sexual, composição corporal e produção de 

testosterona 122.

Em relação  à  faixa  etária,  observou-se  uma maior  prevalência  de  PA 

elevada  entre  os  adolescentes  (72,4%),  tornando-se significativo  ao ser  estratificado 

pelo estado nutricional; fato também observado em outros estudos que trabalharam com 

crianças e adolescentes 119,123,124.

O risco da PA atingir valores elevados varia de acordo com a duração e 

intensidade da obesidade  114. Devido ao desenho deste estudo, em que não houve um 

seguimento  longitudinal  dos  pacientes,  não  é  possível  afirmar  que  a  PA elevada 

aumentou com o avanço da idade, no entanto observou-se uma maior prevalência na 

faixa  etária  maior.  Este  fato  pode  ser  explicado  pela  presença  de  valores 

expressivamente mais altos de gordura corporal nesses indivíduos, quando comparados 

às faixas etárias mais jovens,  bem como a maior exposição temporal ao excesso de 

tecido adiposo 12,125. 

A obesidade é o principal fator de risco para a mortalidade cardiovascular 

precoce em todo o mundo, especialmente para o acidente vascular encefálico - AVE 126. 

Os resultados do presente estudo indicam valores médios maiores de PAS e PAD nos 

indivíduos  com  obesidade  grave,  é  preocupante  considerando  achados  de  outros 

pesquisadores constatando que o ganho de peso e o aumento do IMC durante a infância 

estiveram significativamente associados à PA elevada em adultos jovens 127.
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No grupo dos indivíduos do presente estudo, quando avaliada a PAS e 

PAD distribuídas em percentis, foi observada que a PAS ≥ 120 mmHg já aparece no 

percentil 50, e a PAD ≥ 80 mmHg aparece no último percentil, valores máximos que 

independente da faixa etária, são considerados como limítrofes para o diagnóstico de 

HAS na infância.

O valor  da  PAD  nos  percentis  tanto  do  gênero  feminino  quanto  no 

masculino foi maior neste estudo, quando comparado ao estudo de Ferreira e Aydos 

(2010)  12 que trabalhou com obesos de 7 a 14 anos. Isto pode ser explicado pelo fato 

destes autores terem trabalhado com uma faixa etária mais jovem como também por 

66% da população do presente estudo ser composta por obesos graves. Por outro lado o 

valor da PAS no percentil 25 apresentou-se inferior ao estudo destes autores. 

No grupo dos indivíduos do presente estudo, quando avaliada a PAS e 

PAD distribuídas em percentis, foi observada que a PAS ≥ 120 mmHg já aparece no 

percentil 50, e a PAD≥ 80 mmHg aparece no último percentil, valores máximos que 

independente da faixa etária, são considerados como limítrofes para o diagnóstico de 

HAS na infância. 

Ainda no estudo de  Ferreira  e  Aydos (2010)  12,  diferente  do nosso,  a 

prevalência de HAS foi de 21,7%; é importante considerar que os autores consideraram 

como hipertensos  aqueles  que  apresentavam os  valores  acima do  percentil  95.  Esta 

diferença pode ser devida ao ponto de corte adotado no presente estudo para diagnóstico 

de PA elevada que foi o percentil 90. Este valor foi adotado porque pesquisa indica que 

crianças com  valores  pressóricos  acima  deste  percentil  frequentemente  tornam-se 

adultos hipertensos 114. 

Com  base  na  literatura,  onde  estudos  transversais com  crianças  e 

adolescentes  verificaram  uma  proporção  maior  de  PA elevada  em  indivíduos  com 

excesso  de  peso  do  que  quando  comparado  a  crianças  eutróficas  118,128;  é  plausível 

assumir que a alta prevalência de PA elevada, maior que a de outros estudos 47,119,128,129 

possa ser explicada pela alta prevalência de obesidade grave (66%). Além disso, vale 

ressaltar que a maioria dos indivíduos obesos tinha PA elevada (72,2%).

Evidências  científicas  indicam  que  a  obesidade  está  associada  a  um 

processo inflamatório subclínico. O tecido adiposo é capaz de secretar uma variedade de 

peptídeos  bioativos,  conhecidos  como adipocinas,  que  agem tanto  localmente  (ação 

autócrina  e  parócrina)  como  sistematicamente  (ação  endócrina),  interagindo  com 
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funções metabólicas, imunes, endócrinas e podem contribuir para o desenvolvimento da 

obesidade e co-morbidades 130.

O excesso de gordura tem papel na etiopatogenia da hipertensão,  seja 

associada  diretamente  às  características  metabólicas  dos  adipócitos  localizados 

principalmente na região abdominal, seja indiretamente por meio de hiperinsulinemia 

decorrente da resistência à insulina conseqüente a distúrbio no mecanismo celular de 

metabolização da glicose 131. 

A variação da distribuição anatômica da gordura corporal é importante 

indicador morfológico, relacionado as complicações endócrinas e metabólicas, as quais 

são predisponentes ao desenvolvimento de doenças cardiovasculares. Indivíduos com 

essa disposição centrípeta da gordura corporal, tendem  a  apresentar  maior 

incidência de HAS 2,132. 

A CA alterada tem sido relacionada a maiores níveis pressóricos. Estudo 

transversal  com crianças  obesas  e  eutróficas  entre  7  a  12  anos  verificaram que  os 

indivíduos  com  CA aumentada  apresentaram  2,8  vezes  mais  chance  de  ter  níveis 

pressóricos  elevados  do  que  aquelas  com  circunferência  abdominal  adequada  42. 

Pesquisa com adolescentes eutróficos e obesos verificou que a elevação da PAS e PAD 

foi 3,9 e 3,4 vezes mais freqüente entre os meninos com CA aumentada e 2,2 a 2,0 

vezes  mais  freqüente  entre  as  meninas  com esta  mesma condição  47.   No  presente 

estudo, foi observado que a maioria dos indivíduos apresentou a CA maior ou igual ao 

percentil 90 (79,5%), porém não foi observada associação entre a CA alterada e PAD 

e/ou PAS elevada. 

Indivíduos  pré-hipertensos  e  hipertensos  apresentam maior  frequência 

cardíaca e débito cardíaco, septo interventricular, paredes do ventrículo esquerdo mais 

espesso do que os normotensos e aumento do diâmetro da câmara ventricular esquerda. 

A prevalência de hipertrofia ventricular esquerda é 3 vezes maior nos hipertensos e 2 

vezes maior nos pré-hipertensos, quando comparados aos indivíduos normotensos  133.

Muitas das alterações que ocorrem na infância são reversíveis se houver 

intervenção precoce. Por isso é importante a detecção dos fatores de risco para DCV 

como a HAS desde a infância, pois estas alterações podem reverter ou melhorar com a 

redução de peso 134.



45

Os efeitos da perda de peso na hipertensão, a curto prazo, não são bem 

evidenciados em pesquisas. Aucott et al (2005) 134 criaram um modelo de intervenções a 

longo prazo da perdade peso sobre a PA e revelou que cada quilo na perda de peso 

resulta em uma diminuição na pressão arterial sistólica e diastólica em 4,6 e 6,0 mmHg, 

respectivamente. 

A análise bivariada indicou que 76,3% dos indivíduos brancos tinham PA 

elevada.  Tal achado pode ser explicado pelo fato de as crianças brancas apresentarem 

maior percentual de gordura corporal.  Costanzi et al (2009) 42 em Caxias do Sul – RS 

avaliaram crianças  com idade  de  7  a  12  anos,  observaram que  as  crianças  brancas 

apresentaram 2,4 vezes mais chances de ter os níveis de pressão arterial elevado. Esses 

resultados vão ao encontro de achados de outros estudos  135,136  que demonstraram a 

maior  prevalência  de  crianças  brancas  com  níveis  de  pressão  arterial  elevada  na 

infância.

Dentre os fatores reconhecidos como associados a níveis mais elevados 

de PA na infância e adolescência,  destacam-se história familiar  positiva para HAS e 

obesidade 137,138. Este fato foi observado no presente estudo, onde a maioria das crianças 

e adolescentes pesquisados apresentou histórico familiar de DCV.  Estudos demonstram 

a forte influência genética no comportamento da PA, as características genéticas de 63 

famílias  em  que  dois  ou  mais  membros  eram  portadores  de  HAS  primária, 

demonstraram uma ligação forte e consistente da hipertensão com as alterações no gene 

do angiotensinogênio, localizado no cromossomo 1q42-43 139. 

Na população de obesos estudada, foi verificado que a maioria pertencia 

à  classe  média  baixa  e  um pouco menos  da  metade  tinha  pelo  menos  nível  médio 

completo. Este fato pode ter contribuído para o grau de obesidade nesta população, uma 

vez que estudos têm mostrado uma maior prevalência de obesidade na população de 

menor renda, fato que pode influenciar no estilo de vida destes indivíduos 4,129,140. 

 

5.1 HAS X LEPTINA
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Além dos fatores  ambientais  e  genéticos,  alguns peptídeos produzidos 

pelo  tecido  adiposo,  como  a  leptina,  têm  sido  implicados  na  gênese  da  HAS.  A 

hiperleptinemia parece ter importante papel nos mecanismos fisiopatológicos da HAS 

associada à obesidade, podendo ser considerada como um fator de risco independente 

para esta e outras doenças cardiovasculares 141.

Os valores médios de leptina foram significativamente maiores entre os 

que  apresentavam PAS elevada,  e  a  leptinemia  aumentou  significantemente  entre  o 

terceiro e quarto quartil. Estes fatos não foram observados em relação aos que tinham 

PAD elevada.

Pesquisa realizada com 1264 adolescentes chineses com idade entre 12 e 

16 anos encontrou uma relação positiva e significativa da leptina com as variáveis da 

SM, dentre elas a PAS. Crianças com níveis mais elevados de leptina, apresentavam 

valores significativamente mais elevados de PAS e insulina do que aquelas com níveis 

mais baixos de leptina 65.

Quando considerada a faixa etária a associação da maior leptinemia com 

a  PAS  elevada  foi  observada  apenas  entre  os  adolescentes.  Sabe-se  que  durante  o 

processo pubertário ocorre um aumento das concentrações de leptina plasmática que 

tem  ação  direta  como  hormônio  regulatório  do  sistema  reprodutor  142.  A  leptina  é 

produzida pelo tecido adiposo e o aumento da massa de gordura durante a puberdade 

pode elevar osníveis de leptina aumentando assim o risco para a HAS. 

Além do fato de poder fazer parte da etiopatogenia da HAS em crianças e 

adolescentes,  o  aumento  nas  concentrações  plasmáticas  de  leptina  47,48,  também  é 

considerado como fator  de risco  cardiovascular  63.  A leptina  é  aterogênica  e  exerce 

muitos efeitos cardiovasculares adversos, ativando o sistema nervoso simpático que, por 

sua  vez,  aumenta  a  contratilidade  cardíaca  e  vascular  143,  o  que  pode  justificar  sua 

relação com a HAS. 

Tem sido relatado que a ativação simpática central pelo tecido adiposo e 

pela leptina é traduzida em aumento da descarga simpática, não só para tecido adiposo 

branco,  mas  também  a  outros  órgãos  e,  em  particular,  para  o  rim,  alterando  a 

funcionabilidade deste órgão, causando efeitos no controle da PA 144.
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Outras  pesquisas  com  crianças  obesas  também  mostram  que  níveis 

plasmáticos  elevados  de  leptina  estão  associados  a  diversos  fatores  da  SM como a 

insulinemia de jejum, a sensibilidade à insulina e a pressão arterial 61,145-148. 

Esses  dados  indicam que  o  excesso  de  gordura  corporal  e  de  leptina 

causam ativação simpática  149. Em particular, estímulo simpático renal, mediado pela 

leptina e, eventualmente, por outros mecanismos, que é seguido por aumento de sódio e 

retenção  de  água,  e  pela  estimulação  da  secreção  de  renina,  que  são  plausíveis  e 

contribuem para que a obesidade esteja associada ao aumento da pressão arterial 150.

5.2 HAS X RESISTÊNCIA INSULÍNICA

Pesquisa realizada no Japão onde foram analisadas 192 crianças obesas 

com idades entre  6 e 15 anos,  há evidências de que a elevação PAS em crianças  e 

adolescentes  obesos  está  associada  à  hiperinsulinemia,  hiperleptinemia  e  acúmulo 

visceral de gordura independentemente de uma história familiar de hipertensão 151.

A RI  é  considerada  um  fator  de  risco  independente  para  a  doença 

cardiovascular, uma vez que tem um importante papel no desenvolvimento de outros 

componentes da SM, como a dislipidemia, a hipertensão. Bao et al (1996) 152 avaliando 

a longo prazo os níveis de insulina plasmática em crianças (5 a 9 anos de idade) e em 

adultos jovens (17 a 23 anos) da população do Bogalusa Heart Study,  observaram que 

entre os indivíduos que apresentavam níveis de insulina persistentemente elevados após 

8 anos, os  casos de hipertensão foram 2,5 vezes mais frequente.

Analisando o valor médio do HOMA-IR por tercil, Ferreira et al (2007) 
127, em estudo com 52 crianças obesas, entre 7 e 10 anos verificaram que a ocorrência 

simultânea dos fatores de risco determinantes da SM e doenças cardiovasculares estão 

fortemente associado à resistência à insulina medida por meio do modelo de avaliação 

da homeostase glicêmica (HOMA-IR).   

No presente estudo foi observado que a maioria dos indivíduos com PA 

elevada tinham resistência insulínica (75,6%), e observou-se aumento do HOMA-IR e 

da insulinacom o aumento do quartil da PAS.
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A elevação da PA na presença de resistência insulínica pode ser explicada 

pelo efeito estimulante simpático, com aumento nos níveis de noradrenalina e aumento 

da freqüência cardíaca. Outra hipótese que a RI localizada no músculo estriado causaria 

hipertrofia  vascular  através  do  receptor  e  um  aumento  da  conversão  de  fibras 

musculares, perpetuando os danos sobre a resistência vascular periférica, aumentando a 

pressão do sangue sobre os vasos, da maior resposta a angiotensina e do aumento da 

reabsorção renal de sódio e água, com conseqüente sobrecarga de volume 3,62,153. 

A relação entre a HAS e RI é confundida pela  relação significativa e 

independente  entre  hipertensão  e  obesidade  138.   O aumento  do  tônus  simpático  foi 

associado à obesidade em adolescentes, e tanto insulina como a leptina parecem ter um 

efeito direto sobre a atividade do SNS, estimulando a retenção de sódio pelo rim 28. A 

insulina  de  jejum,  usada  como  uma  estimativa  da  resistência  à  insulina  tem  sido 

significativamente correlacionada com PA em crianças e adolescentes 154.

Estudo sobre o risco cardiovascular em jovens finlandeses mostrou uma 

significativa correlação entre a insulina de jejum e PA em crianças e adolescentes, e 

também estimaram que o nível elevado de insulina de jejum foi um fator preditivo para 

PA elevada seis anos depois 155.

Em  outros  estudos  verificou-se  que  quanto  maior  os  valores  de 

resistência à insulina avaliada pelo HOMA-IR, maior a presença dos fatores de risco 

para o desenvolvimento de doenças cardiovasculares 127,156-158. 

Pesquisa realizada por Silva (2005) 7 observou no grupo de obesos uma 

prevalência de resistência à insulina de 43,5%, e de HAS, pressão arterial  acima do 

percentil  95,  de  39,1%,  achados  semelhantes  ao  presente  estudo.  A PA teve  uma 

correlação positiva com a insulina de jejum.

Essa associação ainda não está cientificamente esclarecida, porém esse 

achado corrobora com estudo que afirma que a hipertensão arterial está associada a RI 

em indivíduos obesos não-diabéticos e em pacientes com hipertensão arterial essencial. 
159.

A hiperinsulinemia é considerada um fator de risco independente para a 

doença  cardiovascular,  já  que  tem  um  papel  importante  no  desenvolvimento  da 

hipertensão 160.
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5.3 HAS X PROTEÍNA C-REATIVA

Em indivíduos obesos, a concentração de PCR ultra-sensível apresenta 

uma relação direta com a intensidade da obesidade na infância, sendo utilizado como 

marcador inflamatório de aceleração da progressão da aterosclerose. A determinação da 

PCR  ultra-sensível  tem-se  mostrado  como  um  preditor  relativamente  moderado  de 

eventos  cardiovasculares  e  hipertensão  uma  vez  que  se  associa  a  alterações  na 

fibrinólise e aos componentes da SM 9,72,92,113,145. 

A inflamação celular, devido ao acúmulo de tecido adiposo pode ser um 

fator  inicial  responsável  pelas  comorbidades  associadas  à  obesidade.  Grandes 

quantidades  de  citocinas  inflamatórias,  liberadas  pelo  tecido  adiposo,  estimulam  a 

produção hepática de PCR ultra-sensível e pode levar ao desenvolvimento de DCV, 

como a hipertensão arterial 9.

Estudos mostraram que os participantes com os níveis normais de PCR 

ultra-sensível  e  de  PA  demonstraram  a  sobrevida  com  ausência  de  eventos 

cardiovasculares,  quando comparados  a  pessoas  com níveis  elevados  de  PCR  ultra-

sensível eda PA 94. Tais achados sugerem que a inflamação e hipertensão podem agir em 

conjunto para promover a aterosclerose, enfatizando a importância desta relação 94,98. 

Pesquisadores  do  National  Health  and  Nutrition  Examination  Survey 

(NHANES) observaram que a adiposidade foi o melhor preditor de níveis elevados de 

PCR  81,113.  Quando  a  PAS  foi  analisada  como  uma  variável  contínua,  encontrou-se 

independentemente associada com níveis de PCR em meninas de 12 a 17 anos de idade 
9.  Em contraste,  outro  estudo  constatou  que  a  PAS elevada,  definida  como PAS > 

Percentil 90, não foi associada com aumento da PCR 113.

Dados transversais atuais do NHANES em 6.112 crianças de 8 a 17 anos 

de idade confirmaram os resultados do presente estudo ao constatarem que os níveis de 

PCR elevados estiveram associados ao estado nutricional 9,161 e a elevação da PAS  9.
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Estudos  clínicos  e  de  autópsias  sugerem que  a  aterosclerose  pode  se 

desenvolver  durante  a  adolescência  e  é  mais  prevalente  em  adolescentes  com  PA 

elevada 162. Estes achados, juntamente com o papel da inflamação crônica na patogênese 

da aterosclerose,  têm levado pesquisadores a estudar  a relação entre PCR elevada e 

níveis  de  PA,  além  de  outros  fatores  de  risco  cardiovasculares  em  crianças  e 

adolescentes.  O fato de o estudo ser de corte transversal impede a definição da causa e 

efeito, servindo como embasamento para estudos futuros.

O presente estudo por se tratar de um estudo de delineamento transversal 

não permite identificar quem é a causa e o efeito uma vez que estamos medindo estes 

fatores no mesmo momento. Estudo longitudinal desta população permitirá avaliar a 

causalidade destes marcadores no desenvolvimento da hipertensão arterial.  

Uma limitação do estudo foi a realização da medida de PA em uma única 

visita, não podendo ser utilizada para caracterizar hipertensão arterial. Essa medida deve 

ser usada como indicador de risco de hipertensão arterial para comparações transversais 

em estudos epidemiológicos realizados com crianças e adolescentes. 

A literatura mostra, ainda, que a prevalência de pressão arterial elevada 

pode variar de acordo com a população estudada, pelos valores dos cortes adotados para 

valores  desejáveis  ou  normais,  bem  como  por  fatores  educacionais,  culturais  e 

genéticos. Estas constatações nos remetem a uma das limitações deste estudo, que reside 

no fato de que, os diferentes critérios adotados, assim como as diferentes populações 

estudadas, dificultaram as comparações. No entanto, é importante ressaltar que não foi 

encontrado  na  literatura  estudos  anteriores  envolvendo  crianças  e  adolescentes  com 

excesso de peso, que tenham incluído o número de casos e a ampla faixa de idade como 

esta aqui enfocada no presente estudo.

Em suma, a identificação precoce da pressão arterial elevada, condição 

prevalente entre crianças e adolescentes com excesso de peso, e dos fatores associados é 

fundamental para intervir na redução da morbi-mortalidade por doença cardiovascular 

na vida adulta. O elevado percentual de gordura corporal pode alterar os mecanismos 

responsáveis  pelo  funcionamento  adequado  do  aparelho  cardiovascular,  o  que  pode 

implicar  em  um  desgaste  prematuramente  excessivo,  repercutindo  em  futuras 

complicações  relacionadas  à  qualidade  e  expectativa  de  vida  dessas  pessoas.  Nesse 

sentido,  estratégias  de  intervenções  para  o  controle  da  massa  corporal  parecem 
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representar  uma das  principais  ações direcionadas à  prevenção e  ao controle  da PA 

elevada nessas populações.  

5 CONSIDERAÇÕES FINAIS

A PA elevada  foi  altamente  prevalente  entre  crianças  e  adolescentes 

estudados,  fortalecendo  a  hipótese  que  o  elevado  nível  de  gordura  corporal  esteja 

alterando  os  mecanismos  responsáveis  pelo  funcionamento  adequado  do  aparelho 

cardiovascular,  o  que  pode  implicar  um  desgaste  prematuramente  excessivo, 

repercutindo em futuras complicações relacionadas à qualidade e expectativa de vidas 

dessas pessoas. Daí a importância da monitoração rotineira da PA desde a infância, para 

a identificação precoce de fatores de risco como sobrepeso e obesidade na prevenção de 

eventos cardiovasculares no futuro.

Apesar de a PAD elevada ter sido a mais prevalente no presente estudo, 

apenas a PAS elevada mostrou-se associada aos biomarcadores hormonais (leptina e 

insulina) e inflamatórios (PCR). Isto reforça o papel da insulina, leptina e PCR ultra-
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sensível como biomarcadores para eventos cardiovasculares permitindo a identificação 

e  intervenção  precoce  das  crianças  ou  adolescentes  com  maior  risco  para  o 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares. 

A prevenção  da  obesidade  desde  a  infância  pode  evitar  que  o  estado 

metabólico/inflamatório  desfavorável  persista  ao  longo  dos  anos,  trazendo  graves 

conseqüências à saúde na vida adulta, dentre elas a hipertensão arterial. Novas pesquisas 

são necessárias para demonstrar a associação dos marcadores inflamatórios e hormonais 

nas co-morbidades relacionadas à obesidade na infância e adolescência, principalmente 

à  hipertensão  arterial,  que  hoje,  é  um dos  principais  problemas  de  saúde  pública, 

acarrentando em gastos excessivos ao sistema público de saúde.

Essa  nova  realidade  na  compreensão  da  hipertensão  na  faixa  etária 

pediátrica  ressalta  também  a  necessidade  de  estudos  que  investiguem  os  fatores 

associados a níveis elevados de pressão arterial. A identificação desses fatores de risco 

propicia uma oportunidade para que se possa intervir o mais precocemente possível em 

uma sequência de eventos associados com significativa morbidade e mortalidade em 

adultos.  Essas  estratégias  devem  abordar  aspectos  da  realidade  social,  cultural  e 

econômica  desses  adolescentes,  investindo  na  adoção  de  um estilo  de  vida  ativo  e 

alimentação  saudável  com  intervenções  e  acompanhamento  contínuo,  a  partir  da 

educação e informação fornecida no ambiente escolar e familiar.
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APÊNDICE 1
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIDO

Eu,.................................................................................................................... responsável 
legal autorizo a criança a participar como voluntário (a) da pesquisa intitulada “Pressão 
arterial  elevada  em  crianças  e  adolescentes  com excesso  de  peso:  associação  com 
biomarcadores  hormonais  e  inflamatório”.  O  motivo  que  nos  leva  a  estudar  a 
Hipertensão Arterial  sistêmica (HAS) é a  repercussão que esta  doença pode levar  a 
saúde futura das crianças e  dos adolescentes. A HAS é uma doença crônica que afeta 
cada vez mais as pessoas jovens, em especial as com excesso de peso. Esta pesquisa tem 
como objetivo geral verificar a prevalência de pressão arterial elevada em crianças e 
adolescentes obesos ou com sobrepeso e sua relação com as variáveis antropométricas, 
insulinemia, leptinemia e proteína c-reativa ultra-sensível.

As crianças ou adolescentes e seus responsáveis serão esclarecidos (as) sobre a 
pesquisa  em qualquer  aspecto  que  desejar.  O  paciente  será  livre  para  recusar-se  a 
participar, retirar seu consentimento ou interromper a participação a qualquer momento. 
A sua  participação  é  voluntária  e  a  recusa  em participar  não  irá  acarretar  qualquer 
penalidade ou perdas de benefícios.

Os  pesquisadores  irão  tratar  a  sua  identidade  com  padrões  profissionais  de 
sigilo. Os resultados do exame clínico, complementares e da pesquisa serão enviados 
para  o  responsável  pela  criança  ou  adolescentes  e  permanecerão  confidenciais.  Seu 
nome ou material que indique a sua participação não será liberado sem sua permissão. A 
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criança ou o adolescente não será identificado (a) em nenhuma publicação que possa 
resultar  deste  estudo.  Uma cópia  deste  consentimento  informado  será  arquivado  no 
NEPE (núcleo de estudo de pesquisa epidemiológica) da  Universidade Estadual da 
Paraíba. Os exames laboratoriais (glicemia de jejum, insulinemia de jejum e leptina) 
serão incluídos no orçamento da pesquisa.

A participação  no  estudo  não  acarretará  custos  para  o  paciente  e  não  será 
disponível nenhuma compensação financeira adicional.

Declaro  que  concordo  participar  desse  estudo.  Recebi  uma  cópia  deste 
consentimento livre esclarecido e me foi dada a oportunidade de ler e esclarecer minhas 

dúvidas.
 Nome do responsável: ________________________________________________     
 Assinatura do responsável: ____________________________________________
Assinatura do pesquisador:_____________________________________________
Carla Campos Muniz Medeiros
Coordenadora da Pesquisa
Telefone contato: 3315-3312
Campina Grande,  ____/____/_______

APÊNDICE 2

UNIVERSIDADE ESTADUAL DA PARAÍBA

CENTRO DE OBESIDADE INFANTIL

Pressão arterial elevada em crianças e adolescentes com excesso de peso: 
associação com biomarcadores hormonais e inflamatório

Nº QUEST:                       DENTREV:                       ENTREVISTADOR: 

DADOS PESSOAIS DA CRIANÇA/ADOLESCENTE
Nome:

Data de Nascimento (DN): Idade (IDCRI):
Gênero: (   ) M   (   ) 

F
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Rua: Nº:
Bairro: Cep:
Cidade / UF: 
Telefone residencial: Celular:
Escola (ESCOLA): 
(1) Pública     (2) Privada

Faixa etária:   (1) Pré-escolar     (2)  Escolar  

(3) Adolescente

Cor (CORCRI): (1) Branca      (2) Preta      (3) Amarela       (4) Parda      (5) Indígena      (9) NS/NR

CDC - Diagnóstico (CDC):     (1) Sobrepeso   (2) Obesidade           Percentil: ______________

Nome do responsável  (nome  da  pessoa  que  está  acompanhando  a  criança  /  adolescente  no  momento  da 
entrevista) (RESP): 

Grau de parentesco do responsável com a criança (PARENTE):
(1) Mãe      (2) Pai     (3) Avô/Avó      (6) Outro ____________________
Nome do pai (PAI):
Nome da mãe (MAE):

Idade do pai (IDPAI): Idade da mãe (IDMAE):

Peso do pai (PPAI): 
Peso da mãe (PMAE): 

Estatura do pai (EPAI): Estatura da mãe (EMAE): 

IMC do pai (IMCPAI): IMC da mãe (IMCMAE): 

Escolaridade do pai (ESCPAI): ____ anos 

estudados

Escolaridade da mãe (ESCMAE): __ anos 

estudados
O responsável sente-se incomodado com o excesso de peso da criança/adolescente?     (1) Sim (2) 

Não
Quantas pessoas moram na casa (NMORA)? 

Renda mensal da família (RENDA)
Parentesco com a criança Renda Mensal (R$)

Outra fonte de renda 

(   )Bolsa família  R$________________

(   ) Pensão  R$________________

(   ) Aluguel R$ ________________
Total

DADOS CLÍNICOS DA CRIANÇA / ADOLESCENTE
Com que idade a criança / adolescente começou a ganhar peso? ______________
Motivo do ganho de peso: _____________________________________________     (9) NS/NR
Percebe algum sintoma associado ao ganho de peso? (1) Sim      (2) Não     (9) NS/NR
Quais dos sintomas relacionados abaixo associa ao ganho de peso?     (1) Fadiga      (2) Cefaléia 

(3) Dor no peito       (4) Falta de ar      (5) Dor nas costas   (6) Outro: ______________________   
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A criança / adolescente faz uso de algum medicamento? (1) Sim      (2) Não     

Se sim, qual? __________________________
A criança ou adolescente sente-se incomodado com o excesso de peso?     (1) Sim   (2) Não    
A criança apresenta: (1) Diabetes    (2) Alteração Renal     (3)  Alteração Hepática    (4) Doença que 

prejudique na locomoção (5) Em uso de medicação (corticóide) Qual? ________________________ 

(6)  Síndrome Genética (7) Outro problema   Qual? ________________________  

ATIVIDADE FÍSICA

Transporte para a escola: (1) a pé      (2) carro     

 (3) ônibus       (4) bicicleta      
Tempo total gasto: ________________ min/dia

Atividade física na escola (dias/semana): (1) nenhum      (2) 1 a 2     (3) 3 ou mais       min/dia: 
_________      

Atividade física extracurricular

Atividade Dias/semana Min/dia

Quando não está na escola, a criança e o adolescente passa a maior parte do seu tempo:

(1) lendo; em frente à TV, vídeo-game ou computador;

(2) com jogos ou brincadeiras ativas como pique-esconde, amarelinha, soltar pipa, jogar bola na rua, 

etc;

(3) com atividade programadas com 2 a 3 vezes por semana como natação, vôlei, karatê, etc.

ANTROPOMETRIA

Peso 1:
Peso 2: Média peso:

Percentil Peso:

Estatura 1: Estatura 2: Média estatura: Percentil Estatura:

Circunf. Abdominal 1: Circunf. Abdominal 2: IMC:

PAS 1:                  PAD 1: PAS 2:                   PAD 2: PAS 3:                  PAD 3:

Média PA: Percentil PAS:                     Percentil PAD:

Presença de acantose nigrans: (1) Sim     (2) Não

Local: (  ) Axila  (  ) Pescoço (   0 Outros 

___________

Menarca:  (1) Sim    (2) Não    Idade:_________
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Desenvolvimento Puberal: 

EXAMES LABORATORIAIS

Data Glicemia Insulina Leptina PCR

FATORES DE RISCO CDV

(    ) Hipertensão Arterial (    ) Dislipidemia (    ) Hiperglicemia

(    ) Hereditariedade (    ) Sedentarismo (    ) Resistência à insulina

(    ) Obesidade Abdominal

Diagnóstico:____________________________________________________
_______________________________________________________________
_______________________________________________________________
_______________________________________________________________
________________________

 Nome: _____________________________________________   Data: 
__________

ANEXO 1
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