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RESUMO 

 

Estrutura da Tese: Estudo estruturado pelo “modelo Escandinavo”, denominado 

de “modelo alternativo” no Programa de Pós-Graduação em Saúde da Criança e 

do Adolescente da Faculdade de Ciências Médicas da Universidade Estadual de 

Campinas (FCM-Unicamp). Esta tese está composta por introdução geral, 

objetivos, capítulos (1 e 2) e conclusão geral. A introdução geral aborda: aspectos 

sobre a síndrome de Down (SD); da obesidade com temas direcionados à 

fisiopatologia, tipos, incidência e diagnóstico em crianças e adolescentes;  

da obesidade na SD; da associação da obesidade com a doença cardiovascular 

(DCV), como também a avaliação dos fatores de risco cardiovascular em 

individuos com e sem SD. Os capítulos 1 e 2 estão em formato de artigo.  

Na conclusão geral foram apresentadas as principais conclusões dos dois artigos. 

As referências bibliográficas foram apresentadas no final de cada capítulo e da 

tese. Objetivos: Os objetivos do presente estudo são: (1) estimar o ponto de corte 

do Índice de Massa Corporal (IMC) para o diagnóstico de obesidade em 

adolescentes com SD de acordo com diferentes referências para classificação do 

IMC em relação ao percentual de gordura corporal (%GC) avaliado pela 

absorciometria com raios-X de dupla energia (DXA) e (2) avaliar os fatores de 

risco cardiovascular em adolescentes com SD e compará-los em relação ao 

diagnóstico de obesidade estabelecido pelo escore z do IMC da World Health 

Organization (WHO). Casuística e Métodos: Participaram no primeiro artigo 

(Capítulo 1) 34 adolescentes com SD e no segundo artigo (Capítulo 2) 32,  

de ambos os sexos (idade: 10 e 17 anos). No capítulo 1, duas técnicas foram 

utilizadas para avaliar a composição corporal: IMC e DXA. O IMC foi avaliado de 

acordo com as referências da International Obesity Task Force (IOTF),  

da WHO para população geral, e de Myrelid et al. e Styles et al. para população 

com SD. O %GC foi avaliado pela DXA de corpo inteiro e classificado de acordo 

NHANES 2011. No capítulo 2, o IMC considerado como alterado foi ≥2,00.  

Foram avaliados circunferência da cintura, pressão arterial, perfil lipídico,  
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HOMA-IR e proteína C reativa (PCR). O colesterol total, o HDL, o LDL,  

os triglicérides, o HOMA-IR e a PCR foram considerados fatores de risco 

cardiovascular e analisados em relação ao escore z do IMC.  

Resultados: No capítulo 1, apenas os meninos apresentaram a altura 

significativamente maior que as meninas e estas %GC maior que os meninos. 

Todas as referências que usaram IMC para avaliar obesidade apresentaram 

associação positiva com o %GC avaliado pela DXA no diagnóstico de obesidade. 

Utilizando a curva ROC em relação ao %GC pela DXA, todas as referências 

apresentaram alta sensibilidade, porém, o escore z do IMC pela WHO apresentou 

melhor especificidade, com o valor da acurácia de 82% para o ponto de  

corte >2,14. No capítulo 2, seis adolescentes não apresentaram nenhum dos  

seis fatores de risco cardiovascular, 15 apresentaram um ou dois fatores de risco 

e 11 apresentaram três ou mais. O escore z do IMC com melhor sensibilidade 

(81,8%), especificidade (71,4%) e acurácia (72%) para identificar os grupos com 

menos de três ou três ou mais fatores de risco cardiovascular foi o 2,14. 

Conclusão: De todas as referências utilizadas para o diagnóstico de obesidade o 

ponto de corte do escore z >2,14 de IMC da WHO mostrou melhor especificidade. 

O ponto de corte do escore z >2,14 de IMC da WHO confirmou ser o melhor ponto 

de corte para diagnóstico de obesidade relacionada a risco de DCV entre 

adolescentes com SD. 

 

Palavras-chave: Síndrome de Down, IMC, DXA, Circunferência da Cintura, 

Doença Cardiovascular. 
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ABSTRACT 

 

Structure of the Thesis: This study is structured by "Scandinavian Model,"  

called "Alternative Model" in the Postgraduate Program in Child and Adolescent 

Health of the School of Medical Sciences, at State University of Campinas  

(FCM-Unicamp). This thesis is composed of general introduction, objectives, 

chapters (1 and 2) and general conclusion. The general introduction approach 

aspects of the history of Down syndrome (DS), prevalence, genetics, clinical 

features and demonstrations in DS; as well as dealing with obesity issues directed 

to the pathophysiology, types, prevalence and diagnosis in children and 

adolescents, diagnostic methods and obesity in DS; the association of obesity with 

cardiovascular disease (CVD), as well as the assessment of cardiovascular risk 

factors in children, adolescents and adults with and without DS. Chapters 1 and 2 

are in article format. In general conclusion were presented the main conclusions of 

the two articles. References were presented at the end of each chapter and of the 

thesis. Objectives: The aims of this study are: (1) to estimate the cutoff point of 

the body mass index (BMI) for the diagnosis of obesity in adolescents with DS 

according to different references for BMI in relation to the percentage of body fat 

(%BF) measured by absorptiometry dual-energy X-ray absorptiometry (DXA) and 

(2) to assess the cardiovascular risk factors in adolescents with DS and compare 

them in relation to obesity diagnosis determined by z-score for BMI of the World 

Health Organization (WHO). Materials and Methods: In this study, participated in 

the first article (Chapter 1) 34 adolescents with DS and the second article  

(Chapter 2) 32 adolescents with DS, of both sexes (age: 10 to 17 years).  

In Chapter 1, two techniques were used to assess body composition:  

BMI and DXA. BMI was evaluated according to the references of the International 

Obesity Task Force (IOTF), the WHO for the general population, and Myrelid et al. 

and Styles et al. for people with DS. The %BF was assessed by whole body DXA 

and classified according to NHANES. In chapter 2, weight and height were 

measured and BMI calculated. BMI considered abnormal was >2.14. We evaluated 
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waist circumference, blood pressure, lipid profile, HOMA-IR and C-reactive protein 

(CRP). Total cholesterol, HDL, LDL, triglycerides, HOMA-IR and CRP were 

considered cardiovascular risk factors and analyzed in relation to BMI z score. 

Results: In Chapter 1, all references who have used BMI to assess obesity was 

positively associated with %BF measured by DXA in the diagnosis of obesity. 

Using the ROC curve in relation to %BF by DXA, all references showed high 

sensitivity, but the z-score of BMI by WHO showed better specificity, with the value 

of the accuracy of 82% for the cutoff point above 2.14. In Chapter 2, six teenagers 

do not show any of the six cardiovascular risk factors, 15 had one or two risk 

factors and 11 had three or more. The z scores of BMI with better sensitivity 

(81.8%), specificity (71.4%) and accuracy (72%) to identify the groups with less 

than three or three or more cardiovascular risk factors was 2.14.  

Conclusion: All the references used for the diagnosis of obesity of the cutoff point 

of z-scores above 2.14 by WHO showed better specificity. WHO BMI z scores 

greater than 2.14 confirmed to be the best cutoff point for obesity diagnosis related 

to risk of the cardiovascular disease among adolescents with DS. 

 

Keywords: Down syndrome, BMI, DXA, Waist Circumference, Cardiovascular 

Disease. 
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INTRODUÇÃO GERAL 

 

1.1- Síndrome de Down 

O nome dado à síndrome de Down (SD) deve-se ao reconhecimento 

atribuído ao pesquisador John Langdon Down, que no ano de 1866 descreveu 

com clareza a descrição clínica das principais características da síndrome1, 

denominando-a de mongolismo devido aos traços faciais semelhantes aos povos 

orientais2. Jérome Lejeune et al. em 1959, foram os primeiros a estabelecer,  

por meio de exames, a existência de um cromossomo extra sobre o par do 

cromossomo 21, possuindo 47 cromossomos3. 

A incidência da SD ocorre em média 1 a cada 700 recém-nascidos 

vivos1,4 e acomete todas as etnias, raças e grupos socioeconômicos5.  

A sua ocorrência aumenta de acordo com a idade materna6. O Quadro 1 mostra a 

probabilidade de frequência de nascimentos com SD de acordo com a idade 

materna7. No Brasil, de acordo com os dados do Instituto Brasileiro de Geografia e 

Estatística (IBGE, Censo de 2000), havia em torno de 300 mil pessoas com SD, 

com expectativa de vida de 50 anos de idade8 e atualmente nasce uma criança 

com SD a cada 600 e 800 recém-nascidos vivos9. 
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Quadro 1- Frequência de nascimentos com síndrome de Down de acordo com a 

idade materna (adaptado de Leshin, 20117. fonte: http://www.ds-health.com/risk. 

htm). 

Idade (anos) 

Frequência de fetos com 

síndrome de Down em relação 

a fetos normais com 16 

semanas de gravidez 

Frequência de nascidos vivos 

com síndrome de Down em 

relação a nascidos vivos 

normais 

15-19 -- 1/1250 

20-24 -- 1/1400 

25-29 -- 1/1100 

30-31 -- 1/900 

32 -- 1/750 

33 1/420 1/625 

34 1/325 1/500 

35 1/250 1/350 

36 1/200 1/275 

37 1/150 1/225 

38 1/120 1/175 

39 1/100 1/140 

40 1/75 1/100 

41 1/60 1/85 

42 1/45 1/65 

43 1/35 1/50 

44 1/30 1/40 

45 e acima 1/20 1/25 

 

 

 

 

 

http://www.ds-health.com/risk.%20htm
http://www.ds-health.com/risk.%20htm
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A SD é uma anomalia genética autossômica, resultante da trissomia do 

cromossomo 21, e os portadores podem apresentar um dos seguintes genótipos: 

a) trissomia livre ou não disjunção (Figura 1), que é a mais comum, encontra-se 

em 95% dos indivíduos afetados e este cromossomo extra pode proceder da mãe 

ou do pai; b) trissomia por translocação (Figura 2), acomete aproximadamente  

2 a 3% dos afetados e o cromossomo extra está associado a outro cromossomo, 

geralmente o 14 ou a outro 21; c) mosaicismo do cromossomo 21 (Figura 3),  

varia entre 1 e 2% dos casos10-12. 

 

 

Figura 1- Síndrome de Down por Trissomia Livre (adaptado de www.ndss.org). 
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Figura 2- Síndrome de Down por Trissomia por Translocação (adaptado de 

http://facweb.furman.edu/~wworthen/bio111/mutation2.htm). 

 

 

Figura 3- Síndrome de Down por Mosaicismo do Cromossomo 21 (adaptado de 

www.ndss.org) 

 

 

 

http://facweb.furman.edu/~wworthen/bio111/mutation2.htm
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As principais características apresentadas nos indivíduos com SD são 

hipotonia, frouxidão ligamentar e instabilidade atlantoaxial13,14, comprometimento 

intelectual, fácies típica, retardo no desenvolvimento e crescimento e a presença 

de diversas anomalias congênitas como cardiopatias que acometem 

aproximadamente 40% dessa população15,16. Ainda são descritas outras 

características, como braquicefalia, rosto arredondado, língua hipotônica (protusa), 

prega epicântica, fissura palpebral oblíqua, pavilhão auricular menor,  

nariz pequeno, boca e dentes pequenos e prega palmar transversal única13,14,17.  

 

1.1.1- Doenças Associadas na SD (manifestações clinicas) 

As pessoas com SD têm mais probabilidade de certos problemas de 

saúde em relação à população sem a síndrome como: 

a) Anomalias hematológicas14,18: sendo as mais comuns policitemia, macrocitose, 

trombocitopenia, leucopenia, trombocitose, reações leucemóides, síndrome 

mieloproliferativa transitória14,19 e maior risco de desenvolverem leucemia20; 

b) Manifestações otorrinolaringológicas14,21: a apneia obstrutiva do sono22 pode 

ocorrer em 50 a 100% das pessoas com SD, sendo que quase 60% das 

crianças apresentam algum distúrbio anormal do sono dos 3,5 aos 4 anos de 

idade. Alguns dos fatores que contribuem são: o baixo tônus muscular na boca 

e nas vias respiratórias superiores, condutores de ar estreitos no terço médio 

facial (hipoplasia médio facial) e na garganta, assim como a língua 

relativamente grande e a hipertrofia dos tecidos adenóide e tonsilar.  

Também, o aumento de infecções das vias respiratórias superiores e 

secreções nasais, assim como a obesidade, contribuem para o colapso e a 

obstrução da orofaringe e hipofaringe14,21-23; 

c) Anomalias do sistema cardiovascular: o defeito do septo atrioventricular 

(DSAV)24, a comunicação interventricular (CIV) e a comunicação interatrial 

(CIA) são doenças que acometem entre 40 e 50% dos indivíduos com SD9; 
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d) Doença neuro-degenerativa: a doença de Alzheimer: os adultos com SD têm 

maior risco de desenvolverem a doença em torno da quarta a sexta década de 

vida14,25; 

e) Problemas gastrointestinais7: refluxo gastroesofágico, atresia e estenose 

duodenal, anomalias esofágicas, fístula traqueoesofágica, hérnia hiatal, 

doença de Hirchsprung26 que acarreta constipação permanente em 20% dos 

casos, e doença celíaca27,28 que pode acometer 16% dessa população são os 

problemas gastrointestinais mais frequentes14,27-30; 

f) Problemas no sistema nervoso: transtorno de espectro desenvolvimento 

autista que acomete 1% dos indivíduos com SD9,14 e síndrome de West com 

prevalência entre 1 a 13% dos indivíduos com SD9; 

g) Transtornos endócrinos e metabólicos: destacam-se a baixa altura que 

acomete mais de 90% dos indivíduos com SD31; além da obesidade,  

dos distúrbios associados a ela, como resistência a insulina, diabetes, 

dislipidemia, entre outros32. Também são muito frequentes os distúrbios da 

tireoide, com hipo ou hipertireoidismo33,34 que afetam em torno de 10% das 

crianças com SD e entre 13 a 50% dos adultos14, assim como o 

hipotireodismo35 e o hipotireoidismo subclínico36-37; 

h) Problemas de visão: podem afetar mais da metade das pessoas com SD, 

incluindo a catarata que ocorre em pelo menos 15%, a pseudo-estenose do 

ducto lacrimal em 85% e o vício de refração em 50%9,14; 

i) Deficiência intelectual: a maioria dos indivíduos com SD tem comprometimento 

cognitivo, sendo o nível de leve a moderado14,38 com um quociente de 

inteligência de leve (QI de 50-70), moderado (QI de 35-50) ou ocasionalmente 

grave (QI de 20-35)39. Os déficits cognitivos são principalmente na 

morfossintaxe, na memória verbal de curto prazo e na memória explícita de 

longo prazo25; 
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j) Problemas de saúde mental: os mais comuns incluem a ansiedade,  

os comportamentos repetitivos, o transtorno obsessivo-compulsivo,  

o transtorno de ânimo, os comportamentos de oposição, impulsividade, 

desatenção ou depressão em torno de 20%14,38,40; 

k) Autoimunidade: os indivíduos com SD têm maior predisposição a qualquer 

doença autoimune, incluindo tireoide, vitiligo, alopecia, anemia, entre outras41; 

l) Problemas ortopédicos: estão presentes em cerca de 20% dos casos,  

sendo os mais frequentes a instabilidade da coluna cervical superior com a 

luxação atlantoaxial, escoliose, luxação do quadril, instabilidade patelar e 

problemas nos pés42; 

m) Problemas de audição: a perda auditiva pode ocorrer em 75% e a otite de 

repetição em 50 a 70% dos indivíduos com SD9. 

 

1.2- Obesidade 

A obesidade é definida como excesso de gordura corporal43,44, sendo 

considerada uma doença crônica45, complexa46, de etiologia multifatorial47,48 e 

metabólica49,50, caracterizada pelo desequilíbrio entre o consumo calórico e a 

redução no gasto energético51 (com balanço energético positivo52). Sua ocorrência 

pode ser decorrente de fatores genéticos53 (mutações de um único gene ou 

susceptibilidade genética), ambientais54 e comportamentais55.  

Segundo a The Obesity Society (2010)56, a obesidade é uma condição 

complexa com muitos contribuintes causais, incluindo muitos fatores que estão 

fora do controle de uma pessoa, contribuindo casualmente para problemas de 

saúde, deficiência funcional, doenças graves, redução da qualidade de vida e 

mortes57. Como também, pode levar a sérias consequências físicas, psicológicas e 

sociais58 e ao risco maior de morbimortalidade por enfermidades crônicas não 

transmissíveis, como o diabetes mellitus tipo 2, dislipidemias, hipertensão,  
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doença arterial coronária, acidente vascular cerebral (AVC), compreendendo um 

dos mais graves problemas de saúde pública59-61. 

 

1.2.1- Fisiopatologia da obesidade 

Devido à obesidade ser considerada um problema de saúde pública e 

ser a causa para as altas taxas de doenças metabólicas62, a função biológica do 

tecido adiposo vem sendo estudada profundamente nas últimas décadas63, 

particularmente os adipócitos que secretam as adipocinas (hormônios que 

sinalizam aos órgãos fundamentais para manter a homeostase metabólica)64. 

O tecido adiposo é um tipo de tecido conjuntivo frouxo, composto de 

células denominadas adipócitos (adipo = gordura) que originalmente se derivam 

dos lipoblastos65. Os adipócitos são células especializadas no armazenamento de 

lipídios na forma de triglicerol (que são compostos por três moléculas de ácidos 

graxos com uma molécula de glicerol) em seu citoplasma66,67 e na reserva de 

gordura (reservatório energético corporal) para regular a temperatura corporal68, 

secreção de proteínas69 (entre elas a leptina)70, função imune71,72, além de 

funções endócrinas73,74. A função hormonal é executada por meio de mensageiros 

químicos que estimulam ou inibem reações sobre o próprio adipócito (atividade 

autócrina), local (atividade parácrina) ou à distância (atividade endócrina)75.  

Em relação à obesidade, esta pode estar associada com importantes 

anomalias na função endócrina76, dentre as quais a hiperinsulinemia e a 

resistência a insulina (alterações mais conhecidas), que podem acarretar o 

diabetes do tipo 2, síndrome metabólica (SM)77,78 e a doenças cardiovasculares 

(DCV)80.  

O tecido adiposo constitui entre 15 e 20% do peso corporal nos homens 

e entre 20 e 25% nas mulheres80, encontra-se amplamente distribuído por 

diferentes zonas do corpo e é um dos tecidos mais abundantes do ser humano, 

sendo considerado um órgão multifuncional e dinâmico55. É classificado,  
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conforme a função da estrutura de suas células, localização, vascularização, 

função e coloração em tecido adiposo branco, tecido adiposo marrom81 e tecido 

adiposo bege (ou brite)82,83. 

a) O tecido branco (adipócito com diâmetro médio de 60 a 100µm),  

com capacidade funcional ampla e abrangente, encontra-se distribuído por 

todo o organismo, por quase toda a região subcutânea, órgão e vísceras da 

cavidade abdominal ou do mediastino e por diversos grupos musculares68.  

O adipócito branco armazena triacilgliceróis (óleo) em uma única gota 

grande68, tem poucas mitocôndrias e baixa capacidade oxidativa84.  

O papel principal é o armazenamento de lipídeos, na forma de triglicerídeos 

(durante o consumo de energia) e de ácidos graxos (durante a liberação, 

quando o gasto energético supera o consumo de energia), controlando o 

metabolismo energético85, como também participando ativamente na 

homeostase energética e nas funções energéticas86; 

b) O tecido marrom (adipócito com diâmetro médio de 30 a 40µm) encontra-se 

em fetos e recém-nascidos68, é composto por alta densidade de 

mitocôndrias84 que liberam calor por meio da oxidação dos ácidos graxos e 

várias gotículas lipídicas citoplasmáticas68. Acredita-se que em humanos 

adultos este tecido não está mais presente devido à diminuição dos seus 

depósitos, que ocorre rapidamente com o passar dos anos87,88. É um órgão 

altamente vascularizado e rico em mitocôndrias, cumpre uma função 

termogênica (metabolizando gordura), especializado na produção de calor 

(termogênese) quando o organismo necessita82; 

c) O tecido adiposo bege (brite) acredita-se que, em humanos adultos89,  

tem origem nos adipócitos brancos (mistura de adipócitos brancos com 

adipócitos marrons)77 nas áreas cervical e supraclavicular83. Em situações de 

exposição ao frio90, para manter adequada temperatura corporal, aumenta o 

metabolismo em geral87 e ajuda a combater o ganho de peso com o aumento 

de consumo de energia em todo o corpo91. 
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A distribuição anatômica do tecido adiposo no corpo humano é 

realizada em diferentes proporções, dependente de fatores como o sexo, idade, 

raça, concentrações hormonais, etnia, genótipo, dieta, atividade física e 

medicação. É dividido tradicionalmente em dois compartimentos, com diferentes 

características metabólicas: o tecido adiposo subcutâneo e o tecido adiposo 

visceral83,92.  

 

1.2.2- Tipos de obesidade  

A obesidade pode ser classificada pela literatura cientifica conforme 

vários critérios segundo os aspectos anatômico ou fisiológico da célula adiposa, 

etiologia, origem, distribuição93,94: 

a) Segundo o número de adipócitos; 

b) De acordo com a distribuição da gordura (fenótipo); 

c) Conforme a etiologia; 

d) Pelo índice de massa corporal (IMC). 

 

a) Segundo o número de adipócitos 

O crescimento do tecido adiposo, devido ao desequilíbrio energético 

decorrente de causas multifatoriais, supõe o aumento do tamanho e número dos 

adipócitos, devido ao armazenamento do excesso de energia nos adipócitos, 

classificando-se a obesidade como hipertrofia (aumento do volume dos adipócitos) 

ou hiperplasia (aumento do número de células de adipócitos - ou  

adipogenêse)95-97. O tecido adiposo com as alterações ocasionadas com a 

hiperplasia e hipertrofia dos adipócitos, cumpre um papel importante na 

homeostase energética em todo o corpo97. 
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b) De acordo com a distribuição da gordura (fenótipo) 

I- Na parte inferior do corpo, entre as regiões da coxa, quadris e nos glúteos, 

denominada de obesidade ginóide, subcutânea e gluteofemoral (tipo pera), 

característica mais frequente do sexo feminino e está associada a 

complicações hormonais; circulatórias e vasculares periféricas;  

e a problemas estéticos e ortopédicos98-100; 

II- Na parte superior do corpo, entre a região do abdômen e ou tronco 

(distribuição visceral e torácica), descrita como obesidade andróide ou 

intrabdominal (tipo maçã), característica mais presente no sexo masculino e 

está relacionada a problemas cardiovasculares e metabólicos, como 

prevalência de hipertensão arterial, DCV, resistência à insulina, 

aterosclerose, dislipidemia e diabetes97-99. 

 

c) Conforme a etiologia 

I- Primária (exógena): representa 95% ou mais dos casos, quando há um 

desequilíbrio entre a ingestão do alimento e gasto energético100-102. 

II- Secundária (endógena): representa 5% ou menos dos casos, 

consequência de determinadas doenças (como: síndromes dismórficas, 

genéticas, endocrinopatias e afecções do sistema nervoso central-

disfunção hipotalâmica) que provocam o aumento da gordura  

corporal100-102. 

 

d) Pelo IMC - denominado Índice de Quételet103 

A obesidade pode ser diagnosticada pelo indicador nutricional IMC,  

que é definido com uma equação simples entre o peso (em quilogramas) dividido 

pela altura (em metros) ao quadrado (peso/altura²) e expresso em kg/m²104.  
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Esta fórmula foi criada no ano de 1832, pelo estatístico, sociólogo e matemático 

belga Adolphe Quételet, que estabeleceu a curva de distribuição antropométrica 

da população do seu país e definiu que o peso corporal pode ser corrigido em 

função da altura103. Porém, a denominação “IMC” foi feita por Keys et al. no ano 

de 1972105.  

De acordo com a World Health Organization (WHO)104, o IMC é uma 

medida útil para se obter o índice de obesidade da população adulta e para definir 

fatores de risco cardiovasculares. Sendo a classificação do IMC dividida em: 

obesidade classe I é definida com o IMC entre 30,0 e 34,9kg/m²; obesidade  

classe II com o IMC entre 35,0 e 39,0kg/m²; e obesidade classe III quando o IMC 

for ≥40,0kg/m² 104. Este índice foi estabelecido como principal medida, porque está 

relacionado com o percentual de gordura corporal (%GC)106. No entanto,  

o IMC varia de acordo com determinadas circunstâncias como a idade107,  

estadio de maturação sexual107, raça108, sexo108 e etnia109, fatores estes que 

devem ser tratados com atenção em pesquisas entre os diferentes grupos110. 

 

1.2.3- Incidência da obesidade 

A obesidade está crescendo em ritmo alarmante em todo o mundo, 

tanto nos países em desenvolvimento como nos desenvolvidos111,112,  

afetando aproximadamente 1,5 bilhões de pessoas no mundo113. No entanto,  

a prevalência de obesidade entre homens e mulheres varia muito, dentro e entre 

os países e, em geral, as mulheres são mais obesas do que os homens114.  

Ng et al.115 verificaram, por meio de seu estudo, que o número de 

pessoas com sobrepeso e obesidade aumentou de 857 milhões em 1980 para  

2,1 bilhões em 2013, representando praticamente mais que o dobro de afetados 

entre esses anos.  

Recentemente a WHO (2015)116 apresentou em seu informe descritivo 

(Nº311) resultados sobre o sobrepeso e a obesidade no ano de 2014, 

contabilizaram mais de 1,9 bilhões de adultos (com mais de 18 anos)  
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com sobrepeso, dos quais 600 milhões eram obesos, representando em geral 

cerca de 13% da população adulta (11% homens e 15% mulheres).  

Estes resultados aproximaram-se de uma estimativa realizada pela mesma 

organização em 2006117, na qual apontaram que até o ano de 2015 cerca de  

2,3 bilhões de adultos teriam sobrepeso e que haveria mais de 700 milhões de 

obesos e caso não fossem tomadas providências em 2025 seriam acometidos 

cerca de 50% da população mundial118. 

Na América Latina a obesidade e as doenças não transmissíveis 

associadas, tornaram-se problema de saúde pública, mesmo com a desnutrição 

ainda em evidência em algumas áreas119.  

Um estudo recentemente publicado e realizado pela Organização das 

Nações Unidas (ONU) “Relatório de Desenvolvimento Humano 2014”120,  

em 2008 categorizou a população adulta obesa (considerados adultos com  

20 anos de idade ou mais) de alguns países, conforme a classificação do Índice 

de Desenvolvimento Humano (IDH) que está resumida no Quadro 2.  

O que demonstra que a obesidade está presente em todos os países, 

independentemente do nível socioeconômico e do desenvolvimento humano. 
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Quadro 2- Frequência de obesidade em indivíduos acima dos 20 anos de idade 

segundo o índice de desenvolvimento humano (IDH).  

Classificação do IDH Frequência de obesidade (%) 
Desenvolvimento Humano Muito Elevado 

1º Noruega 19,8 
5º Estados Unidos 31,8 
6º Alemanha 21,3 
12º Suécia 16,6 
14º Reino Unido 24,9 
17º Japão 4,5 
26º Itália 17,2 
27º Espanha 24,1 
41º Chile 29,1 
41º Portugal 21,6 
49º Argentina 29,4 

Desenvolvimento Humano Elevado 
50º Uruguai 23,6 
71º México 32,8 
79º Brasil 19,5 
82º Peru 16,5 
102º República Dominicana 21,9 

Desenvolvimento Humano Médio 
103º Maldivas 16,1 
111º Paraguai 19,2 
144º Guiné Equatorial 11,5 

Desenvolvimento Humano Baixo 
145º Nepal 1,5 
187º Níger 2,5 

Agrupamentos de IDH 
Muito Elevado 22,0 
Elevado 12,5 
Médio 5,9 
Baixo 5,4 

Regiões 
Estados Árabes 25,5 
Ásia Oriental e Pacífico 5,6 
Europa e Ásia Central 23,1 
América Latina e Caribe 23,6 
Ásia do Sul 3,2 
África Subsaariana 7,6 
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Segundo os dados de Hill121, o contínuo aumento das taxas de 

obesidade na maioria dos países sugere que os atuais programas e iniciativas 

destinadas a combater a epidemia de obesidade não foram bem sucedidos em 

reverter esse quadro.  

Em 2010, o excesso de peso e a obesidade foram apontados como 

causadores de 3,4 milhões de mortes no mundo115, sendo somente a obesidade 

considerada a origem de 2,8 milhões de mortes ao ano122, sendo considerada uma 

epidemia mundial e grave problema de saúde pública123. Não sendo atribuída à 

obesidade especificamente a causa das mortes, mas sim às condições e às 

complicações que ela acarreta ao indivíduo, como as doenças associadas124-126, 

danos à saúde e, por conseguinte, a diminuição da expectativa de vida125,127. 

Tal fato certamente acontece devido ao estilo de vida adotado pela 

população contemporânea com hábitos impróprios para a sua saúde, consumindo 

alimentos ricos em calorias, com a redução de atividades físicas e de lazer, 

sedentarismo, como também com a permanência por muito tempo no 

microcomputador, no vídeo game e em frente à televisão117,128,129.  

Alguns autores destacam que o modo de como o adulto se alimenta, 

exercita e responde ao estresse, é estabelecido desde criança, já que é 

fortemente influenciada pelo comportamento da família. Crianças e adolescentes 

obesos podem se tornar adultos obesos130,131. 

Com o avanço da obesidade na infância, condição difícil de reverter 

quando se encontra na fase adulta, governos, cientistas, médicos, docentes e 

profissionais das áreas de ciências e da saúde têm-se mobilizado para encontrem 

soluções na prevenção, cuidado e controle da obesidade, devido às sérias 

consequências relacionadas às doenças que ela pode provocar nos indivíduos 

(sejam estes: crianças, adolescentes, adultos e/ou idosos). 
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1.2.4- Diagnóstico da obesidade em crianças e adolescentes 

Nas últimas décadas, observou-se, por meio de estudos 

epidemiológicos, diminuição na prevalência da desnutrição infantil e um acréscimo 

da obesidade132,133. Essa elevação da prevalência e da incidência da obesidade 

na população infanto-juvenil é considerada hoje um problema de saúde pública134. 

Um estudo, realizado por Ng et al.115, verificou que entre os anos de 

1980 e 2013 a prevalência de sobrepeso e obesidade somados aumentou 47,1% 

nas crianças. Representando nos países desenvolvidos 23,8% dos meninos e 

22,6% das meninas que estavam acima do peso (sobrepeso + obesidade) e nos 

países em desenvolvimento 12,9% dos meninos e 13,4% das meninas115.  

No Brasil, em 2013, o sobrepeso e a obesidade representaram  

7,3% das crianças menores de 5 anos de idade120; 30% de 5 a 9 anos de idade e 

20% de 10 a 19 anos de idade135. Na America Latina as taxas mais altas foram 

encontradas no Chile com 23% das crianças aos 6 anos de idade e no Peru com 

1,8% em crianças abaixo dos 5 anos de idade136. E recentemente, segundo um 

informativo da WHO (2015)116, em 2013 mais de 42 milhões das crianças menores 

de 5 anos apresentaram sobrepeso no mundo.  

Nesse sentido, a maioria dos estudos epidemiológicos destaca as 

profundas mudanças no estilo de vida das crianças e adolescentes, como o 

aumento do sedentarismo137 (inatividade física e baixo condicionamento físico), 

hábitos alimentares inadequados138 (de alto conteúdo energético: gordura 

saturada e colesterol), assim como os fatores ambientais139 e comportamentais140 

contribuíram para esse quadro critico de sobrepeso e obesidade. 

A obesidade infanto-juvenil está associada a uma variedade de 

consequências adversas à saúde que se instalam nessa idade ou na vida adulta 

(comorbidades), que podem incluir a hipertensão arterial, dislipidemia, asma, 

apneia do sono, puberdade precoce, baixa autoestima, ansiedade, DCV, 

problemas osteoarticulares e estresse psicossocial132,141-143. Devido a esses fatos, 
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avaliar a história clínica da criança com sobrepeso e obesidade é de suma 

importância, pois ajuda a compreender e identificar a etiologia, assim como 

quantificar a gravidade144, visto que certas comorbidades, como o diabetes 

mellitus tipo 2 e a esteatose hepática, que eram consideradas doenças do adulto, 

são vistas atualmente em crianças e adolescentes obesos145. 

Junto com os problemas de saúde ao longo prazo, a obesidade infantil 

está associada ao curto prazo a problemas psicossociais, incluindo a 

marginalização social, baixa autoestima e qualidade de vida comprometida146.  

 

1.2.5- Métodos diagnósticos 

O diagnóstico de sobrepeso e obesidade pode ser obtido por métodos 

diretos e indiretos. O método direto é normalmente utilizado para a dissecação de 

cadáveres, no qual ocorre a separação e a pesagem de cada um dos 

componentes corporais separados, não sendo muito empregado atualmente.  

No método indireto não ocorre a manipulação dos componentes separadamente e 

há três formas para se estimar a composição corporal: 1) métodos químicos: 

propõem que a massa livre de gordura indica uma constância quanto à quantidade 

de alguns elementos químicos como água, potássio, carbono, nitrogênio e outros, 

sendo dosados o potássio radioativo, a diluição de óxido de deutério e a excreção 

de creatinina urinária; 2) métodos bioquímicos: utilizam amostras de sangue e 

urina; 3) métodos físicos: são os baseados em técnicas que avaliam fenômenos 

físicos, sendo os mais conhecidos o ultrassom, raio X, ressonância nuclear 

magnética, densitometria, impedância elétrica (BIA), interactância infravermelha, 

tomografia computarizada, absormetria fotônica, condutividade elétrica,  

pesagem hidrostática e absortometria de raios X de dupla energia (DXA)147-152.  

Face às dificuldades decorrentes da aplicação de alguma das outras 

técnicas, são utilizados os métodos duplamente indiretos que são constituídos por 

técnicas alternativas mais comuns e são responsáveis pelas medidas 
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antropométricas, que incluem circunferências corporais, proporções peso-altura 

(peso/estatura) e medidas de dobras cutâneas (DC). Os procedimentos 

duplamente indiretos são validados por um método indireto, mais frequentemente 

a pesagem hidrostática e a DXA (ferramenta considerada como padrão-ouro para 

análise da composição corporal)147-152. Dentre as medidas antropométricas,  

tem-se adotado com frequência o IMC pela sua facilidade, praticidade e rapidez. 

Também outras técnicas são empregadas, como as medidas das DC para se 

verificar a distribuição da gordura corporal; as medidas da circunferência da 

cintura (CC) para se verificar o acúmulo da adiposidade na região abdominal;  

a circunferência do quadril (CQ) para se averiguar o acúmulo de gordura 

gluteofemoral e a circunferência do braço (CB) para se conferir a gordura não 

visceral152-155. A circunferência do pescoço, apesar de pouco usada, também é um 

bom indicador de obesidade central, com alta correlação com o IMC e as 

comorbidades da obesidade156-158. 

 

1.2.5.1- Critérios de avaliação do IMC em crianças e adolescentes 

Para se avaliar o estado nutricional de crianças e adolescentes pode 

também ser utilizado o IMC, no qual três critérios são conhecidos 

internacionalmente e aplicados mundialmente em pesquisas, sendo os da IOTF 

(2012)159; Centers for Disease Control and Prevention (CDC) (2002)160;  

WHO (2007)161 e no Brasil os critérios de Conde Monteiro (2006)162 específicos 

para a população brasileira: 

a) Classificação do IMC recomendado pela IOTF (2000)159: a partir dos pontos de 

corte de IMC de adultos foram confeccionadas curvas para idade e sexo para 

crianças e adolescentes de 6 a 18 anos. Foram estabelecidos os pontos de 

corte do IMC, para ambos os sexos, sendo 25kg/m2 para sobrepeso e 30kg/m2 

para obesidade163. Neste estudo os autores construíram curvas de percentis 

de IMC pelo método LMS (lambda; mean; sigma) representando assimetria, 

mediana e coeficiente de variação respectivamente. Em 2007, Cole et al.164 
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utilizando o mesmo método do estudo anterior, introduziram pontos de corte 

do IMC para classificar baixo peso em crianças e adolescentes, divididos em 

idade e sexo. Posteriormente, em 2012, Cole e Lobstein159, atualizaram esses 

pontos de corte, utilizando amostras de outros países e confeccionaram 

curvas baseadas novamente no método LMS e propuseram os pontos de 

corte de escore z para o IMC, divididos em seis diferentes classificações - 

magreza 3; magreza 2; magreza 1; sobrepeso; obesidade e obesidade grave 

para crianças e adolescentes de 2 a 18 anos; 

b) Classificação do IMC conforme o CDC: estudos realizados por Kuczmarski  

et al. (2002)160 e Ogden et al. (2002)165 estabeleceram gráficos de crescimento 

para crianças de ambos os sexos, com idade de 0 a 36 meses e de 2-20 anos, 

que participaram de um inquérito nacional americano. Os pontos de corte para 

definir sobrepeso foi entre os percentis 85 e 95 e para a obesidade acima do 

percentil 95; 

c) Classificação do IMC pela WHO: o estudo de Onis et al.161, realizado com uma 

amostra representativa de crianças dos Estados Unidos, Brasil, Gana, Índia, 

Noruega e Omã, com gráficos de crescimento para crianças de 0-5 anos.  

Para os gráficos de crescimento dos 5-19 anos, foram utilizados dados do 

“National Centre for Health Statistics (NCHS)”. Os pontos de corte utilizados 

para definir sobrepeso e obesidade foram os percentis 85 e 95, 

respectivamente; 

d) Classificação do IMC por Conde e Monteiro162: estudo realizado no Brasil com 

a confecção de curvas de referência para o IMC para crianças e adolescentes 

brasileiros, com idade de 2 até 19 anos, divididas por idade e sexo.  

Para se definir o estado nutricional, foram determinados pontos de corte a 

partir dos valores de IMC de 17,5Kg/m², 25Kg/m² e 30Kg/m² (para indivíduos 

adultos). A amostra utilizada no estudo foi recolhida de uma coleta realizada 

pelo IBGE em 1989 e os critérios são válidos somente para o Brasil. 
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Não se pode esquecer que o uso de DC e das circunferências (CC, CQ, 

CC/CQ e pescoço), que também são aplicados em crianças, tem boa correlação 

com o IMC, com a obesidade central, e com as comorbidades da obesidade166. 

Em crianças, também se aplica muito a correção das circunferências pela altura 

(CC/altura, CQ/altura, circunferência do pescoço/altura)166. 

 

1.2.6- Obesidade na SD 

Lopes et al.167 descreveram em seu estudo, que há pouca concordância 

entre as distribuições Peso/Idade (P/I), Altura/Idade (A/I), Perímetro Cefálico 

(PC)/Idade (PC/I) e IMC/Idade (IMC/I), assim como não há consenso em relação 

ao critério de classificação e distribuições de referência para P/I, A/I, PC/I e IMC/I 

implantados e avaliados nas crianças com SD, embora existam distribuições 

específicas de P/I, A/I, PC/I, IMC/I que foram elaboradas e desenvolvidas em 

certos países, como Canadá, Suécia, Reino Unido e Republica da Irlanda, EUA, 

Espanha, Portugal, Itália e Arábia Saudita.  

Segundo Bertapelli et al.31, as curvas de crescimento para crianças com 

SD, foram estruturadas e desenvolvidas para lidar com os critérios específicos das 

diferenças físico-culturais, econômicas, étnicas, psicossociais, nutricionais e 

nacionais de cada pais, havendo a necessidade de se verificar a reprodutibilidade 

dessas curvas e identificar possíveis ameaças à validade externa e interna, assim 

como devem ser desenvolvidas novas curvas capazes de se reproduzirem 

nacional e internacionalmente para se evitarem falsos diagnósticos e por 

conseguinte ajudar na qualidade de vida das crianças e adolescentes com SD. 

Embora não hajam respostas adequadas, alguns dados científicos 

apontam que o crescimento das crianças com SD difere das crianças sem a 

síndrome, devido à precocidade no início do estirão de crescimento e na redução 

da velocidade do seu crescimento linear, ocasionando como consequência um 

indivíduo de baixa estatura (altura) em relação a outro individuo sem a 



21 

síndrome12,167,168. Bertapelli et al. (2014)31 verificaram que em quase todos os 

estudos que avaliaram as curvas de crescimentos em crianças e adolescentes 

com SD, apresentaram resultados de baixa altura [a altura final variou de -

0,4Desvio-Padrão (DP) a -4,0DP]. Dessa forma esse déficit de crescimento pode 

ser um fator contribuinte para a obesidade, já que pode estar relacionado à 

redução das necessidades energéticas12,167,168. 

Para Rimmer et al. (2010)169 adolescentes com SD estão propensos a 

serem obesos entre duas a três vezes mais em relação aos adolescentes sem a 

síndrome, evidenciando que a obesidade é significativamente maior nessa 

população170, deixando-os propensos a terem problemas de saúde na transição 

para a vida adulta.  

Alguns autores associam a obesidade em crianças e adolescentes com 

SD ao sedentarismo, à alimentação inadequada e à super-proteção168,171, 

também, sugerem que tenham um metabolismo diferente das crianças da mesma 

idade sem a síndrome, por acreditarem que utilizam menos calorias no trabalho do 

seu metabolismo12. Bem como, atribuem às comorbidades (que são comumente 

encontradas nessa população) o excesso de peso em crianças com SD172 ou 

concedem à prevalência de sobrepeso e obesidade o desenvolvimento precoce 

dessas comorbidades173,174. No entanto, há a necessidade de se entender os 

motivos que ocasionam a obesidade nessa população175, pois são escassos 

estudos e dados sobre as causas e consequências da obesidade172,176.  

 

1.2.7- Obesidade e doença cardiovascular 

Diversos estudos, como vistos anteriormente, apontam que a obesidade 

está associada a inúmeras comorbidades, alcançando proporções epidêmicas 

globais afetando crianças e adultos177,178. Estudos epidemiológicos tem 

demonstrado que a obesidade é apontada como fator de risco independente para 

a DCV179-181, sendo que esses riscos de DCV também foram encontrados em 
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crianças182,183, estando essas crianças obesas mais propensas a desenvolver a 

DCV184. 

A obesidade, principalmente a abdominal, associada a um agrupamento 

de fatores de risco (idade, dislipidemia, hipertensão, diabetes mellitus, sexo, 

histórico familiar de DCV e tabagismo) e a inúmeras comorbidades, contribuem 

para o aumento significativo para o risco de DCV180,185,186 e a aterosclerose187. 

Quando presente, o excesso de tecido adiposo intrabdominal e/ou visceral é 

relacionado com fatores de risco cardiometabólico188,189. Para Litwin190, 

independente de como é feita a definição da obesidade ou quais os métodos 

utilizados de avaliação, é necessário compreender a fisiopatologia das DCV 

relacionadas com a obesidade, assim como verificar quais os tipos de obesidade 

que se relacionam com as DCV, sendo toda obesidade potencialmente prejudicial. 

 

1.3- Doença cardiovascular  

A causa da DCV é representada por transtornos cardíacos e dos vasos 

sanguíneos, no qual se incluem a hipertensão arterial e a doença arterial 

periférica. A sua etiologia é complexa e multifatorial, na qual os fatores genéticos, 

fatores bioquímicos e fisiológicos, acrescidos a fatores ambientais atuam em 

conjunto para o início e desenvolvimento da DCV191-194.  

Nas DCV encontram-se aneurisma da aorta, angina do peito, arritmias, 

aterosclerose coronária, AVC, doença arterial periférica, doença cardíaca 

coronária, doença cardíaca congênita, insuficiência cardíaca, insuficiência venosa 

e o infarto do miocárdio195,196. 

Estima-se que em 2008 tenha ocorrido o óbito de 17,3 milhões de 

pessoas devido à DCV, o que representa 30% de todas as mortes que ocorreram 

no mundo191. Segundo a OMS, dentre as DCV, a doença coronariana e os AVC 

continuarão sendo a principal causa de morte até 2030, com estimativa de cerca 

de 23,3 milhões mortes por estas duas causas191. 
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Alguns autores sugerem que os processos ateroscleróticos da DCV se 

iniciam cedo na infância e são influenciados ao longo da vida197-200.  

Essas manifestações clínicas da DCV, como os fatores de risco, podem ser 

identificados tanto na infância (com o aparecimento, em crianças com 3 anos de 

idade, estrias gordurosas, precursoras das placas ateroscleróticas, localizadas na 

camada íntima da aorta) como na adolescência (aparecimento de estrias 

gordurosas, precursoras das placas ateroscleróticas nas coronárias)201-203.  

Porém, a DCV não se constitui como causa eminente de mortes em crianças e 

adolescentes, pois a sua manifestação é mais comum nos adultos201,202,204,205. 

Segundo a International Diabetes Federation (IDF)206, a aterosclerose 

leva á formação de placas de ateroma, material gorduroso que pode acumular-se 

no interior das paredes arteriais e reduzir o diâmetro das artérias, prejudicando o 

fluxo de sangue. Também as placas de sangue são propensas a rupturas ou a 

ulcerar, propiciando o local para formação de coágulos sanguíneos, que podem 

bloquear parcial ou completamente os vasos e ocasionar manifestações clínicas 

mais graves da DCV, como o AVC e o ataque cardíaco. As principais 

manifestações da DCV podem ser representadas em três grupos: a) as doenças 

que afetam o coração e circulação coronária (doença cardíaca coronária);  

b) as que afetam o cérebro e a circulação cerebral (doença cerebrovascular);  

e c) as que afetam os membros inferiores (doença vascular periférica). 

 

1.3.1- Fatores de risco cardiovascular  

Define-se fator de risco como qualquer característica, atributo ou traço 

do indivíduo, que está presente precocemente na vida associado ao aumento da 

probabilidade de se desenvolver uma doença ou lesão207. 

Os fatores de risco cardiovascular são bem definidos, incluem os 

fatores de risco modificáveis e os fatores de risco não modificáveis. A obesidade e 

o excesso de peso, as dislipidemias, a hipertensão arterial, a inatividade física e 
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baixa aptidão física, e a dieta inadequada são consideradas como os principais 

fatores de risco modificáveis da DCV, assim como o tabagismo e o 

diabetes195,196,208-210. Entre os fatores de risco não modificáveis, encontram-se a 

idade e o sexo209 e os de caráter hereditário (histórico pessoal e familiar de 

DCV)211. Também, podem ser definidos os fatores de risco cardiovascular em 

biológicos (hipertensão, obesidade, concentrações lipídicas e de lipoproteínas)  

e em fatores relacionados ao comportamento (dieta, prática de atividade física, 

sedentarismo e tabagismo)212. 

Embora alguns sintomas cardiovasculares sejam mais comuns na meia 

idade, evidências sugerem que os precursores da DCV se originam na infância e 

que são progressivos durante a vida contribuindo com o processo 

aterosclerótico213. 

Dentre os riscos cardiovasculares, um dos aspectos mais importantes 

para a intervenção e tratamento é o risco coronariano, originado pela hipertensão 

arterial e/ou dislipidemia, que é uma aproximação razoável do risco 

cardiovascular, já que há a probabilidade de ocorrerem as doenças 

cerebrovascular e arterial periférica214. A pressão arterial elevada (13%), 

alterações na glicemia (6%), inatividade física (6%), sobrepeso e obesidade (5%) 

e dislipidemias (94%) estão entre os principais fatores de risco atribuídos à DCV, 

fatores estes metabólicos e comportamentais que acometem o mesmo indivíduo, 

que podem ocasionar certas DCV como o infarto agudo do miocárdio195,215. 

 

1.3.2- Principais fatores de risco cardiovascular 

a) Pressão arterial (PA) elevada: aumenta o risco de sofrer uma DCV já que 

pode forçar o coração a trabalhar mais, acometendo o indivíduo a doenças do 

coração, problemas nos olhos, nos rins, AVC e doenças do sistema nervoso. 

Visto que outros fatores de risco podem ocasionar hipertensão, é possível 

sofrer de seus agravos, sem haver outros fatores de risco. Também a 
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hipertensão arterial é comum entre as pessoas com obesidade, diabetes e a 

hiperlipemia206,216; 

b) Colesterol total (CT) elevado: é um dos principais fatores de risco 

cardiovascular. Quando o sangue de uma pessoa contém aumento de 

lipoproteínas de baixa densidade (LDL), estas começam a se acumular sobre 

as paredes das artérias formando uma placa, ocasionando um entupimento, 

dando início ao processo da aterosclerose217. Quando essas placas se 

localizam nas artérias coronárias, existe um risco maior de haver um problema 

no coração206,216; 

c) Diabetes e resistência à insulina: problemas do coração são a principal causa 

de morte das pessoas que são acometidas com o diabetes tipo 2.  

As principais complicações do diabetes são as DCV, que representam entre 

50 e 80% das mortes, assim como morbidades e perda da qualidade de 

vida206,216; 

d) Obesidade e sobrepeso: o peso em excesso pode elevar os níveis de CT, 

ocasionar o aumento de doença arterial coronária e causar hipertensão.  

A obesidade, principalmente a central, eleva as probabilidades de se adquirir 

outros fatores de risco cardiovascular, como a hipertensão arterial, diabetes e 

altas concentrações de CT no sangue206,216; 

e) Antecedentes familiares: caso haja algum parente de primeiro grau com 

doença do sistema circulatório de manifestação grave e precoce  

(homens antes dos 55 anos de idade e mulheres antes dos 65 anos de idade), 

pode-se supor que o indivíduo tenha maior probabilidade de ter um risco 

cardiovascular206,216; 

f) Inatividade Física: as pessoas inativas têm maior risco cardiovascular,  

entre eles CT elevado, obesidade, diabetes e hipertensão206,216. 
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1.3.3- Métodos de avaliação dos fatores de risco cardiovascular  

A antropometria é uma técnica que contribui para a identificação 

precoce para o risco de desenvolvimento da DCV.  

Além do IMC, certas medidas antropométricas têm sido utilizadas em 

conjunto para se verificar o excesso de peso corporal em adultos e crianças,  

como as CC, CQ, CC/CQ, circunferência do pescoço, relação destas 

circunferências com a altura. Estas medidas contribuem para avaliar a 

adiposidade abdominal e geral e também para estimar os fatores associados ao 

risco cardiovascular218, já que existe forte associação do IMC e destas medidas 

com os fatores de risco219,220.  

A medida da CC em adultos com sobrepeso e obesos é uma medição 

indireta da obesidade central221,222, já que se correlaciona bem com a gordura 

abdominal (tanto a subcutânea, como a intra-abdominal) e com o risco 

cardiovascular223, servindo como instrumento de detecção preventiva para 

comorbidades relacionadas à obesidade221. Nas mulheres valores da CC ≥80cm e 

nos homes valores da CC ≥90 ou 94cm são considerados elevados e são 

indicativos para aumento de risco cardiometabólico206,224,225. Nas crianças,  

os valores acima do percentil 90 da CC para idade e sexo e, de preferência,  

para a região ou país, é o valor de corte para se considerar como fator de risco 

cardiovascular206.  

Outros procedimentos são a avaliação dos parâmetros sanguíneos, 

como glicemia de jejum, CT, LDL, HDL, triglicérides, insulina, proteína C reativa 

(PCR) e ácido úrico. A avaliação da resistência insulínica pode ser feita por 

medidas como HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment - Insulin Resistance = 

[glicemia (nmol/L) x insulinemia (µUI/mL)]/22,5) e QUICKI (Quantitative Insulin 

Sensitivity Check Index = 1/[loginsulinemia (µUI/mL) + log(glicemia (mg/dL)]226 que 

apresentam alta correlação com DCV. Também a medida da pressão arterial é 

fundamental na avaliação do risco cardiovascular206. 
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Estas avaliações em conjunto representam um risco maior de DCV e 

síndrome metabólica e são aplicadas também em crianças e adolescentes.  

A definição de síndrome metabólica em crianças e adolescentes é complexa e 

pode ser feita de várias maneiras (Quadro 3), sendo a mais aceita atualmente a 

preconizado pela IDF227 (Quadro 4). 

 

Quadro 3- Definição de síndrome metabólica (3 ou mais componentes) em 

crianças e adolescentes. 

Componente Cook et al.228 
De Ferranti  

et al.229 
Weiss et al.230 

Obesidade >P90 da CC >P75 da CC IMC >2DP (CDC) 

Glicemia jejum (mg/dL) >110 >110 
>140 e <200  

2 horas após TTOG* 

Triglicérides (mg/dL) >110 >100 >P95 (NGHS)** 

HDL (mg/dL) <40 <50 <P5 (NGHS)** 

Pressão arterial (mmHg) >P90 >P90 >P95 

*TTOG= teste tolerância oral à glicose; NGHS= National Growth and Health Study
231 
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Quadro 4- Definição de síndrome metabólica (3 ou mais componentes) em 

crianças, adolescentes e adultos pela IDF227. 

Idade CC 
Triglicérides 

(mg/dL) 

HDL 

(mg/dL) 

Pressão 

arterial 

(mmHg) 

Glicemia 

(mg/dL) 

6 a 10 anos* >P90     

10 a 16 anos >P90 >150 <40 
PS >130 ou  

PD >85 

>100 ou 

DM*** 

>16 anos e 

adultos 

>94cm para 

homens e 80cm 

para mulheres** 

>150 <40 
PS >130 ou  

PD >85 

>100 ou 

DM*** 

*= síndrome metabólica não pode ser diagnosticada, mas as avaliações laboratoriais devem ser 

realizadas na presença de história em parentes de primeiro grau de síndrome metabólica, ou 

diabetes mellitus tipo 2, ou dislipidemia, ou DCV, ou hipertensão, ou obesidade;  

**= estes valores são para Europeus. Para asiáticos, japoneses e americanos usar 90cm para 

homens e 80cm para mulheres; ***=DM=diabetes mellitus diagnosticado previamente. 

 

1.3.4- Doença cardíaca na SD 

A maioria dos indivíduos com SD apresentam maior vulnerabilidade 

para doenças e risco de malformação congênita, deficiência física e intelectual em 

variados graus que requerem a necessidade de prevenção, diagnóstico e 

tratamento oportuno das diferentes condições de saúde que os afetam232. 

Crianças com SD têm mais riscos de desenvolverem determinados problemas de 

saúde, porém cada pessoa é diferente e pode desenvolver alguma doença 

grave233, sendo algumas doenças aparentes no nascimento e outras que podem 

se desenvolver ao longo da vida234. 

Com esta preocupação, no ano de 2007, nos Estados Unidos, ocorreu 

um encontro com membros do CDC, do National Center on Birth Defects (NCBD) 

e da National Down Syndrome Society (NDSS), para se definir sobre uma agenda 

de investigação em saúde pública para a SD, com o objetivo de priorizar a 
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pesquisa em saúde para esta síndrome. Contou com a presença de especialistas 

nas áreas da genética clínica e molecular, pediatria, psiquiatria, cardiologia, 

neurociências, psicologia, epidemiologia, saúde pública entre outros profissionais. 

Entre os principais objetivos deste encontro estiveram em pauta: identificar 

possíveis fatores de risco para problemas da saúde, principalmente os 

modificáveis, para serem criadas como estratégia pesquisas e atividades de 

intervenção e prevenção, na tentativa de haver melhor compreensão das 

comorbidades, prevalência, variabilidade clínica, história natural e métodos ideais 

para avaliação e tratamentos235. 

Alguns autores indicam em seus estudos que todos os recém-nascidos 

com SD devem ter um acompanhamento inicial e permanente de anomalias e 

prevenção de doenças comuns associadas12,236. Já que cerca de 50% dos  

recém-nascidos com SD apresentam defeitos cardíacos congênitos9,237, que 

podem ocasionar doença cardíaca233, na qual por meio da ecocardiografia pode 

ser reconhecida imediatamente232. A lesão mais comum é o DSAV total238  

que representa 45% dos casos236 e a outra lesão que é mais frequente é o CIV 

com 35% dos casos239, sendo uma das principais causas de mortes desta 

população240.  

Em crianças com SD, estima-se que as cardiopatias congênitas 

ocorram entre 40 a 60%234, o que acarreta graves problemas de saúde com a 

idade mais avançada. Entre as anomalias cardíacas, a tetralogia de Fallot também 

é muito frequente nessas crianças12. Também, a doença vascular pulmonar 

irreversível se desenvolve precocemente, nas crianças com SD, com lesões 

cardíacas estruturais, que são implícitas no DSAV total238. Os pulmões dessas 

crianças não se desenvolvem tão bem como os das crianças sem a síndrome, em 

consequência, o crescimento dos vasos sanguíneos nos pulmões torna-se limitado 

e as artérias estreitadas dos pulmões prejudicam o sistema respiratório que 

ocasionam a insuficiência cardíaca e dificuldades para respirar12. 

Em jovens com SD, com média de idade de 20 anos, 46% 

apresentaram prolapso da válvula mitral e 6% insuficiência aórtica241.  
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1.3.4.1- DCV e risco cardiovascular na SD 

Poucos autores pesquisam DCV e fatores de risco cardiovascular em 

crianças, adolescentes e adultos com SD242-247, porém há poucos dados sobre o 

espectro e resultados246,248.  

Alguns adultos com SD podem estar protegidos contra a 

aterosclerose249, porém, apresentam gordura corporal total elevada, assim como 

vários fatores de risco de DCV, mas devido à detecção de fatores de risco ser 

insuficiente, há dificuldade em se estabelecer o risco para o desfecho de DCV243.  

As pessoas com SD apresentam alteração na função autonômica e 

baixa variabilidade da frequência cardíaca o que pode acarretar em implicações 

para o risco cardiovascular250. 

Para Adelekan et al.249, o perfil lipídico em crianças com SD é menos 

favorável em comparação com os seus irmãos, independente do peso, no entanto 

não é claro este procedimento, já que as diferenças observadas podem estar 

relacionadas com a distribuição da gordura. Pueschel et al.251 também não 

demonstraram diferenças significativas entre indivíduos com SD e grupo controle 

sem a síndrome, não podendo ser explicada a prevalência de doença arterial 

coronariana pelas concentrações de lipídios e lipoproteínas nesta população. 

Os distúrbios de múltiplos órgãos na SD afetam o sistema cardíaco e 

vascular, porém, os defeitos cardíacos obsevados em pacientes é intrigante e 

pode ser o marco para estudos moleculares futuros252. 

Para o diagnóstico precoce e para prevenções e intervenções com o 

objetivo de diminuir a morbimortalidade na SD, é necessário promover e 

programar diretrizes com o objetivo de detectar DCV e fatores de risco 

cardiovascular nestes indivíduos253,254. 
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JUSTIFICATIVA 

 

Apesar de frequente, o diagnóstico antropométrico da obesidade na SD 

ainda é pouco estudado e elucidado. Os pontos de corte de IMC, circunferências e 

outras medidas não devem ser os mesmos que para indivíduos de uma população 

sem a síndrome, especialmente com altura normal. Portanto, é necessário um 

aprofundamento nesta avaliação antropométrica da obesidade na SD e a 

validação dos pontos de corte em relação a um padrão-ouro de avaliação da 

gordura corporal, como o %GC avaliado pela DXA.  

Ainda, apesar da alta frequência de obesidade, doença cardíaca, 

diabetes e sedentarismo na população com SD e o alto índice de mortalidade 

destes indivíduos por doença cardíaca, ainda são poucos os estudos que relatam 

os fatores de risco cardiovascular, a SM e a DCV nesses indivíduos, 

especialmente entre as crianças e os adolescentes. 

Considerando-se que esta população necessita de monitoramento e 

controle constante e pela escassez de pesquisas relacionadas ao tema desta tese, 

há a necessidade de se determinarem pontos de corte, que apresentem efetivo 

diagnóstico de obesidade e risco cardiovascular nesta população, para que assim 

possam ser aplicados clinicamente e, por conseguinte, na prevenção destas 

doenças. 
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OBJETIVOS 

 

Determinar o ponto de corte do IMC para diagnóstico de obesidade e 

identificar fatores de risco cardiovascular nos adolescentes com SD. 

 

3.1- Estimar o ponto de corte do IMC para o diagnóstico de obesidade em 

adolescentes com SD de acordo com as diferentes referências para 

classificação do IMC em relação ao %GC avaliado pela DXA. 

 

3.2- Avaliar os fatores de risco cardiovascular em adolescentes com SD e 

compará-los em relação ao diagnóstico de obesidade estabelecido pelo 

escore z IMC da WHO. 
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CAPÍTULOS 

 

4.1- Capítulo 1 (Artigo) 

ESTIMATIVA DO PONTO DE CORTE DO IMC COMO CRITÉRIO DE 

DIAGNÓSTICO DE OBESIDADE EM ADOLESCENTES COM  

SÍNDROME DE DOWN 

 

“ESTIMATED OF THE BMI CUTOFF POINT AS OBESITY DIAGNOSTIC 

CRITERIA IN ADOLESCENTS WITH DOWN SYNDROME” 

 

4.2- Capítulo 2 (Artigo) 

IMPORTÂNCIA DO ESCORE Z DO IMC NA IDENTIFICAÇÃO DOS  

FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR EM ADOLESCENTES  

COM SÍNDROME DE DOWN 

 

“IMPORTANCE OF THE BMI Z-SCORE IN THE IDENTIFICATION OF 

CARDIOVASCULAR RISK FACTORS IN ADOLESCENTS  

WITH DOWN SYNDROME” 
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RESUMO 

Objetivo: Estimar o ponto de corte do Índice de Massa Corporal (IMC) para o 

diagnóstico de obesidade em adolescentes com síndrome de Down (SD) de 

acordo com diferentes referências para classificação do IMC em relação ao 

percentual de gordura corporal (%GC) avaliado pela absorciometria com raios-X 

de dupla energia (DXA).  

Casuística e Métodos: Amostra constituída de 34 adolescentes com SD (idade: 

10 a 17 anos). O IMC foi avaliado de acordo com as referências da International 

Obesity Task Force (IOTF), da World Health Organization (WHO) para população 

geral, e de Myrelid et al. e Styles et al. para população com SD. O %GC foi 

avaliado pela DXA de corpo inteiro e classificado de acordo NHANES (2011).  

Resultados: Os meninos apresentaram altura significativamente maior que 

meninas e estas %GC maior que os meninos. Todas as referências que usaram 

IMC para avaliar obesidade apresentaram associação positiva com o %GC 

avaliado pela DXA no diagnóstico de obesidade. Utilizando a curva ROC em 

relação ao %GC pela DXA, todas as referências apresentaram alta sensibilidade, 

porém o escore z do IMC pela WHO apresentou melhor especificidade (85%),  

com o valor da acurácia de 82% para o ponto de corte acima de 2,14.  

Conclusão: Todas as referências utilizadas para o diagnóstico de obesidade 

apresentaram associação com o %GC avaliado pela DXA, sendo que o ponto de 

corte do escore z acima de 2,14 da WHO mostrou melhor especificidade. 

 

Palavras-chave: síndrome de Down, IMC, curva ROC, DXA, antropometria. 
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ABSTRACT 

Objective: To estimate the cutoff point of the Body Mass Index (BMI) for the 

diagnosis of obesity in adolescents with Down syndrome (DS) according to 

different references for BMI in relation to the percentage of body fat (%BF) 

measured by absorptiometry dual-energy X-ray absorptiometry (DXA).  

Methods: The sample was composed of 34 adolescents with DS (aged: 10 to  

17 years old). BMI was evaluated according to the references of the International 

Obesity Task Force (IOTF), the World Health Organization (WHO) for the general 

population, and Myrelid et al. and Styles et al. for people with DS. The %BF was 

assessed by whole body DXA and classified according to NHANES (2011).  

Results: The boys were significantly taller than the girls and this %BF higher than 

boys. All references who have used BMI to assess obesity was positively 

associated with %BF measured by DXA in the diagnosis of obesity. Using the ROC 

curve in relation to %BF by DXA, all references showed high sensitivity,  

but the z-score of BMI by WHO showed better specificity, with the value of the 

accuracy of 0.82 for the cutoff point above 2.14. 

Conclusion: All the references used for the diagnosis of obesity were associated 

with %BF measured by DXA, and the cutoff point of z-scores above 2.14 by WHO 

showed better specificity. 

 

Keywords: Down syndrome, body mass index, ROC curve, DXA, anthropometry. 
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INTRODUÇÃO 

A expectativa de vida da população com síndrome de Down (SD) vem 

aumentando nos últimos 40 anos1, porém estudos demonstram alto índice de 

excesso de peso em crianças e adolescentes com SD2,3. Para alguns autores, 

crianças e adolescentes com SD tendem a acumular elevada quantidade de 

gordura4 em relação à mesma população sem a síndrome, devido ao 

sedentarismo5, alimentação inadequada que piora com o passar dos anos6 e baixa 

aptidão física7,8. Determinadas comorbidades comumente encontradas nesta 

população podem agravar ou serem agravadas pela obesidade, como defeitos 

cardíacos congênitos9,10, redução da função imunológica11, apneia obstrutiva do 

sono12, diabetes mellitus13, entre outras. 

Para determinar a gordura corporal em crianças e adolescentes com 

SD, pesquisadores têm utilizado alguns métodos indiretos e duplamente indiretos. 

Dentre estas diferentes técnicas, a absorciometria com raios-X de dupla energia 

(DXA)14,15 e o índice de massa corporal (IMC)16,17 têm sido amplamente utilizados 

para avaliar o estado nutricional18. Diversos gráficos de peso, estatura e  

IMC específicos para a SD foram criados16-20, porém, até o momento não há 

consenso para uma padronização tanto para os procedimentos técnicos como 

para os parâmetros antropométricos para esta população21.  

A DXA é uma das ferramentas mais exatas e úteis para avaliar a 

composição corporal e determinar a distribuição da gordura, sendo considerado 

padrão ouro para este propósito. Trata-se de um procedimento de imagem que 

permite a quantificação das massas óssea, muscular e gordurosa, divididas por 

partes do corpo ou pelo corpo inteiro22,23. 

Sendo assim, o objetivo deste estudo foi estimar o ponto de corte do 

IMC para o diagnóstico de obesidade em adolescentes com SD de acordo com 

diferentes referências para classificação do IMC em relação ao percentual de 

gordura corporal (%GC) avaliado pela absorciometria com raios-X de dupla 

energia (DXA). 
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CASUÍSTICA E MÉTODOS 

CASUÍSTICA  

Trata-se de um estudo descritivo transversal, realizado no ano de 2013, 

em dois centros de referência de tratamento de SD localizados na cidade de 

Campinas (São Paulo - Brasil), com uma amostra total de 34 adolescentes com 

SD, com idade entre 10 e 17 anos, sendo 18 do sexo masculino  

(média: 14,8±2,1 anos) e 16 do sexo feminino (média: 13,7±2,5 anos). Este estudo 

foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) em Seres Humanos da 

Faculdade de Ciências Médicas (FCM) da Universidade Estadual de Campinas 

(Unicamp) - parecer nº783/2011, e somente participaram do estudo os 

adolescentes com autorização por escrito de seus pais e/ou responsáveis. 

 

MÉTODOS 

Duas técnicas foram utilizadas para avaliar a composição corporal:  

IMC e DXA. Para calcular o IMC, foram feitas medidas de peso e estatura dos 

adolescentes, segundo técnicas padronizadas24. Para avaliar o %GC foi realizada 

a DXA de corpo inteiro (Lunar iDXA - GE Healthcare - USA). O IMC foi analisado 

segundo os dados da International Obesity Task Force (IOTF)25 e da World Health 

Organization (WHO)26 e transformado em escore z, segundo cada um destes  

dois parâmetros. O adolescente foi considerado obeso quando apresentou o 

escore z ≥2, por estas referências. Também foi avaliado o IMC segundo as 

referências específicas para a SD estruturadas por Myrelid et al.16 e Styles et al.17 

Conforme Myrelid et al.16, o adolescente foi considerado obeso quando o seu IMC 

foi ≥2º Desvio Padrão (DP). Enquanto, segundo Styles et al.17, o adolescente foi 

considerado obeso quando o seu IMC foi ≥ Percentil 98 (P98). Em relação ao 

%GC obtido pela DXA, o adolescente foi considerado obeso quando o %GC foi  

≥P90, conforme a classificação do NHANES (2011)27. Para avaliar a frequência de 

obesidade de acordo com cada referência de IMC em relação ao %GC estimado 
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pela DXA, os adolescentes foram classificados em dois grupos, eutróficos 

(incluindo eutróficos e sobrepesos) e obesos.  

 

ANÁLISE ESTATÍSTICA 

Os dados foram apresentados em média, variação,  

frequências absoluta e relativa. Para avaliação das variáveis de acordo com o 

sexo foi utilizado o teste de Mann-Whitney. Para comparação da frequência de 

obesidade segundo as várias referências foi utilizado o Teste Exato de Fisher. 

Para a análise da correlação entre as referências diagnósticas de obesidade pelo 

escore z do IMC pelo IOTF, pela WHO em relação ao %GC pela DXA foi 

empregado o coeficiente de correlação de Spearman. Em relação ao %GC pela 

DXA, foram construídas curvas ROC para determinar o ponto de corte de peso e 

IMC dos adolescentes com SD para o diagnóstico de obesidade. Para todas as 

análises estatísticas considerou-se diferença significativa quando o p≤0,05.  

 

RESULTADOS 

A Tabela 1 mostra as características gerais dos 18 meninos e das  

16 meninas com SD. Não foi observada diferença estatística significativa entre os 

sexos para idade, peso, IMC, escore z do IMC pelo IOTF e pela WHO.  

Foi observada diferença estatística significativa apenas na altura, com valores 

maiores nos meninos, e no %GC estimado pela DXA, com valores maiores nas 

meninas.  
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Tabela 1- Características gerais da amostra de 34 adolescentes com SD.  

 Masculino (n=18) Feminino (n=16)  

 Média±DP Variação Média±DP Variação p* 

Idade (anos) 14,8±2,1 10,6-17,8 13,7±2,5 10,0-17,4 0,198 

Altura (m) 1,49±0,09 1,32-1,62 1,42±0,06 1,33-1,54 0,010 

Peso (kg) 57,9±11,7 32,4-73,7 53,6±13,0 35,5-83,3 0,211 

IMC (kg/m2) 25,7±4,5 18,6-32,7 26,3±5,8 18,2-41,9 0,959 

IMC IOTF (escore z)  1,68±0,92 -0,01-2,99 1,81±1,02 -0,59-3,41 0,721 

IMC WHO (escore z) 1,67±0,96 -0,40-3,12 1,77±1,12 -0,85-3,57 0,670 

GC DXA (%) 30,59±9,4 13,8-48,8 41,92±7,41 27,4-50,7 0,001 

*Teste de Mann-Whitney 

 

Todas as referências que avaliaram IMC apresentaram associação com 

o %GC avaliado pela DXA no diagnóstico de obesidade nesta amostra (Tabela 2).  

 

Tabela 2- Frequência de obesidade dos 34 adolescentes de acordo com cada 

referência em relação ao %GC pela DXA. 

  %GC (DXA) Frequência de 

Obesidade (%) 
p* 

  Eutrófico Obeso 

IMC IOTF 
Eutrófico 18 3  

0,001 
Obeso 2 11 38,2% 

IMC WHO 
Eutrófico 14 0  

0,001 
Obeso 6 14 58,8% 

IMC Styles et al. 
Eutrófico 15 0  

0,001 
Obeso 5 14 55,9% 

IMC Myrelid et al. 
Eutrófico 17 5  

0,005 
Obeso 3 9 35,3% 

%GC (DXA) 
Eutrófico 20 -   

Obeso - 14 41,2%  

*Teste Exato de Fisher 



45 

A correlação entre o %GC pela DXA e o IMC por diversas referências 

foi positiva e significativa, sendo de r=0,61 com IMC (Kg/m2) (p<0,001), r=0,68 

com escore z do IMC pelo IOTF (p<0,001) e r=0,74 com escore z do IMC pela 

WHO (p<0,001). 

 

Tabela 3- Parâmetros da Curva ROC para o diagnóstico de obesidade em 34 

adolescentes com síndrome de Down. 

 
AUC ± EP IC95% P Critério 

Sem 

(%) 

Esp  

(%) 

Acurácia  

(%) 

Peso (kg) 0,76±0,08 0,60-0,92 0,010 >49,5 92,86 55,00 68 

IMC (kg/m2) 0,90±0,05 0,80-1,00 0,000 >26,26 92,86 80,00 79 

Escore-Z IOTF 0,93±0,04 0,84-1,00 0,000 >2,11 100,00 75,00 85 

Escore-Z WHO 0,93±0,04 0,84-1,00 0,000 >2,14 92,86 85,00 82 

AUC=área sob a curva; EP=erro padrão; IC95%=intervalo de confiança de 95%; Sen=sensibilidade; 

Esp=especificidade.  

 

Utilizando a curva ROC, em relação ao %GC pela DXA, todos os 

parâmetros apresentaram alta sensibilidade, porém o escore z do IMC pela WHO 

apresentou melhor especificidade (85%) com acurácia de 82% para o ponto de 

corte acima de 2,14 (Tabela 3). 

 

DISCUSSÃO 

Na população em geral, o uso do IMC para avaliar obesidade tem alta 

associação com o %GC pela DXA28, assim como, com o risco de comorbidades 

em longo prazo29. No entanto, na população com SD, o uso do IMC, devido à 

baixa estatura4,19 e à tendência para peso elevado28, poderia acarretar erro, 

superestimando o diagnóstico de obesidade. Além disso, deve-se lembrar que o 
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IMC não diferencia a massa gorda da massa magra30. Por isto, este estudo 

buscou verificar a precisão das referências de IMC tanto para população em geral 

(WHO e IOTF) como para população com SD (Styles et al. e Myrelid et al.)  

em diagnosticar obesidade em relação ao %GC analisado pela DXA.  

A amostra deste estudo entre meninos e meninas com SD foi analisada 

em conjunto por não apresentar diferenças significativas entre os sexos, além das 

já esperadas como altura e %GC, tendo em vista que apenas adolescentes foram 

incluídos no estudo, fase da vida onde os hormônios sexuais determinam a 

diferença de altura entre homens e mulheres e a composição corporal.  

Na SD, diversos estudos têm avaliado crianças, adolescentes, jovens e 

adultos, por meio do IMC, os quais têm detectado altos índices de 

obesidade3,14,31,32. Considerando-se os resultados deste estudo, em relação à 

obesidade, verificou-se que a obesidade esteve presente entre 58,8%  

(20 de 34 casos) dos adolescentes com SD, quando utilizados as referências da 

WHO26 para o escore z do IMC e 38,2% (13 de 34 casos) pela IOTF25. Quando 

utilizados os indicadores específicos de IMC para a SD, 35,3% deles (12 de 34) 

eram obesos conforme as referências de Myrelid et al.16 e 55,9% (19 de 34) 

conforme a classificação de Styles et al.17. 

De acordo com o %GC pela DXA, a obesidade esteve presente em 

41,1% (14 em 34) dos adolescentes com SD, mostrando que as referências da 

WHO e de Styles et al.17 superestimaram o diagnóstico de obesidade neste grupo 

de adolescentes avaliados em relação ao %GC, enquanto que as referências de 

Myrelid et al.16 e da IOTF25 o subestimaram, apesar de todas estas referências 

utilizadas apresentarem boa associação com o %GC pela DXA. De acordo com 

um estudo neozelandês, utilizando a bioimpedância para avaliar o %GC por meio 

de três equações, Loveday et al.14 comparam e validaram os resultados em 

relação ao %GC obtido pela DXA, em 70 casos de SD com idades entre  

5 e 18 anos e concluíram que a bioimpedância mostrou validade para medir o 

%GC14.  
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Em relação à correlação do %GC pela DXA com as diferentes 

referências de IMC da população geral (IOTF e WHO) na avaliação de obesidade, 

os resultados do presente estudo mostraram boa correlação, sendo a correlação 

significativa mais expressiva com o escore z do IMC pela WHO (r=0,74). Conforme 

Bandini et al.33 que avaliaram o excesso de gordura corporal em 32 casos de SD, 

com idade entre 13 e 21 anos, por meio do IMC da National Center for Disease 

Control and Prevention (CDC) de 2000, encontraram correlação moderada entre o 

IMC e o %GC (r=0,50). Já Hill et al.34, avaliaram o gasto energético de repouso e a 

adiposidade por meio do escore z do IMC, dobras cutâneas e a DXA em  

28 crianças com SD e de 35 de um grupo controle sem a síndrome, notaram forte 

correlação do %GC obtido das medidas das dobras cutâneas e a DXA (r=0,97) e 

concluíram que as dobras cutâneas podem ser utilizadas para estimar a gordura 

corporal em vez da DXA, sem levar a erros importantes, apesar de não haverem 

equações específicas de dobras cutâneas para a população com SD. 

Neste estudo, apesar da associação de todas as referências que 

avaliaram IMC com o %GC avaliado pela DXA para diagnóstico de obesidade em 

adolescentes com SD, o ponto de corte acima de 2,14 avaliado pelo IMC da 

WHO26 foi o que apresentou melhor especificidade (85%), com acurácia de 82%. 

Este resultado foi semelhante ao de Bandini et al.33 que observaram o ponte de 

corte acima do P95 do CDC 2000 com melhor sensibilidade e especificidade para 

a determinação do excesso de gordura corporal em relação ao %GC pela DXA. 

No entanto, é importante destacar que a ausência de valores de referência para a 

análise correta dos pontos de corte pelos critérios de IMC e DXA para crianças e 

adolescentes com SD dificultam a sua exata aplicabilidade. 

Tendo em vista os resultados do presente estudo e de outros aqui 

citados para avaliação do %GC em crianças e adolescentes com SD, verificou-se 

que, independente dos métodos utilizados, é alto o percentual de excesso de 

gordura e que há a necessidade de se criarem critérios e valores de referência 

específicos para esta população.  
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As limitações deste estudo foram o tamanho amostral e a utilização do 

%GC pela DXA em relação à população em geral segundo NHANES27.  

Consideramos que os critérios que usam o IMC (WHO e IOTF) para 

estimar obesidade, assim como as referências baseadas em curvas específicas 

para a população com SD apresentam associação com o %GC estimado pela 

DXA e concluímos que o ponto de corte do escore z acima de 2,14 da WHO foi o 

que apresentou melhor especificidade com acurácia de 82%. 
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RESUMO 

Objetivo: Avaliar os fatores de risco cardiovascular em adolescentes com 

síndrome de Down (SD) e compará-los em relação ao diagnóstico de obesidade 

estabelecido pelo escore z do índice de massa corporal (IMC) da World Health 

Organization (WHO).  

Casuística e Métodos: 32 adolescentes com SD (16 meninos), com idade de  

10 a 17 anos. O IMC considerado como alterado foi o escore z ≥2,14.  

Foram avaliados a circunferência da cintura (CC), pressão arterial (PA),  

perfil lipídico, HOMA-IR e proteína C reativa (PCR). O colesterol total (CT), o HDL, 

o LDL, os triglicérides, o HOMA-IR e a PCR foram considerados fatores de risco 

cardiovascular e analisados em relação ao escore z do IMC da WHO.  

Resultados: Apenas a altura foi significativamente maior nos meninos e a pressão 

arterial diastólica nas meninas. A frequência de cada um dos fatores de risco 

alterado não diferiu entre os sexos. Seis adolescentes não apresentaram risco 

cardiovascular, 15 apresentaram um ou dois fatores de risco e 11 apresentaram 

três ou mais. Apesar de não ser significativo (p=0,067), o escore z do IMC foi 

progressivamente aumentando em relação ao número de fatores de risco 

presente. O escore z do IMC com melhor sensibilidade (82%), especificidade 

(71%) e acurácia (72%) para identificar os grupos com menos de três ou três ou 

mais fatores de risco cardiovascular foi o >2,14.  

Conclusão: A maior parte dos adolescentes com SD apresentou fator de risco 

cardiovascular e estes fatores se relacionaram à gravidade da obesidade.  

O escore z de IMC da WHO ≥2,14 confirmou ser o melhor ponto de corte para 

diagnóstico de obesidade relacionada ao risco de doença cardiovascular entre 

adolescentes com SD.  

 

Palavras-chave: Síndrome de Down, índice de massa corporal, obesidade, 

colesterol, triglicérides, glicemia. 
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ABSTRACT 

Objective: To assess the cardiovascular risk factors in adolescents with Down 

syndrome (DS) and compare them in relation to obesity diagnosis determined by  

z scores for body mass index (BMI) of the World Health Organization (WHO). 

Methods: 32 children (16 boys) with DS from 10 to 17 years. BMI considered 

abnormal was ≥2.14. We evaluated waist circumference, blood pressure, lipid 

profile, HOMA-IR and C-reactive protein (CRP). Total cholesterol, HDL, LDL, 

triglycerides, HOMA-IR and CRP were considered cardiovascular risk factors and 

analyzed in relation to BMI z scores. 

Results: Only the height was significantly higher in boys and diastolic blood 

pressure in girls. The frequency of each of the changed risk factors did not differ 

between the sexes. Six teenagers do not show any of the six cardiovascular risk 

factors, 15 had one or two risk factors and 11 had three or more. Although not 

significant (p=0.067), BMI z scores was progressively increasing according to 

number of risk factors present. The z scores of BMI with better sensitivity (82%), 

specificity (71%) and accuracy (72%) to identify the groups with less than three or 

three or more cardiovascular risk factors was >2.14. 

Conclusion: The majority of adolescents with DS presented cardiovascular risk 

factor and these factors were related to severity of obesity. WHO BMI z scores 

greater than 2.14 confirmed to be the best cutoff point for obesity diagnosis related 

to risk of the cardiovascular disease among adolescents with DS. 

 

Keywords: Down syndrome, body mass index, obesity, cholesterol, triglycerides, 

glycemia. 
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INTRODUÇÃO 

A síndrome de Down (SD) é uma anomalia genética autossômica 

resultante da trissomia do cromossomo 21 e está associada a inúmeros defeitos e 

malformações1. Entre estas malformações, estima-se que a cardiopatia congênita 

ocorra entre 40% a 60%2. Indivíduos com SD apresentam alteração na função 

autonômica e baixa variabilidade da frequência cardíaca o que pode aumentar o 

risco cardiovascular3. 

Segundo a World Health Organization (WHO), dentre as doenças 

cardiovasculares (DCV), a doença coronariana e o acidente vascular cerebral 

(AVC) continuarão sendo a principal causa de morte até 2030, com estimativa de 

cerca de 23,3 milhões de mortes4. O processo aterosclerótico da DCV  

desenvolve-se desde a infância5 e é influenciado com o passar dos anos de vida 

por fatores de risco genéticos e ambientais6; portanto, as manifestações clínicas 

da DCV e os fatores de risco já podem ser identificados tanto na infância como na 

adolescência7,8. Entre os principais fatores de risco associados à DCV estão a 

obesidade9, a dislipidemia, a hipertensão arterial, o tabagismo, o sedentarismo e o 

diabetes10. A obesidade está associada a diversas complicações metabólicas e 

cardiovasculares11, levando ao risco aumentado de morbidade e mortalidade12, 

sendo considerada como fator de risco independente para a DCV13. 

Alguns adultos com SD podem estar protegidos contra a 

aterosclerose14, porém apresentam gordura corporal total elevada, assim como 

diversos fatores de risco cardiovasculares, mas devido à falta de detecção 

precoce destes fatores, há dificuldade em se estabelecer o risco para o desfecho 

de aterosclerose15. 

São poucos os estudos sobre DCV e fatores de risco cardiovasculares 

em crianças e adolescentes com SD16, como também pouco se sabe sobre como 

estes fatores precocemente observados afetam o risco da DCV na infância e na 

adolescência de indivíduos com SD. 
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Portanto, o objetivo deste estudo foi avaliar os fatores de risco 

cardiovascular em adolescentes com SD e compará-los em relação à obesidade 

estabelecida com o escore z do índice de massa corporal (IMC) da World Health 

Organization (WHO)17.  

 

CASUÍSTICA E MÉTODOS 

CASUÍSTICA 

Trata-se de um estudo descritivo transversal realizado com  

32 adolescentes (16 de cada sexo) com SD de dois centros de referência da 

cidade de Campinas (SP). A idade variou de 10 e 17 anos, sendo 15,1±1,9 anos 

para os meninos e 13,3±2,6 anos para as meninas. Este estudo foi aprovado pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) em Seres Humanos da Faculdade de 

Ciências Médicas (FCM) da Universidade Estadual de Campinas (Unicamp) - 

parecer nº783/2011 e participaram somente os adolescentes com autorização por 

escrito de seus pais e/ou responsáveis. 

 

MÉTODOS 

Foram medidos o peso (kg), a estatura (m) e a circunferência da cintura 

(CC) (cm) segundo técnicas padronizadas18. O IMC foi calculado (Kg/m2) e 

transformado em escore z segundo os dados da WHO17. Para a definição de 

obesidade foi utilizado o ponto de corte do escore z do IMC ≥2,14, estabelecido 

com este mesmo grupo de adolescentes em um estudo que utilizou como 

referência o percentual de gordura corporal (%GC) obtido pela Dual energy X-ray 

Absorptiometry (DXA)19 (dados pessoais não publicados). A circunferência da 

cintura (CC) foi analisada segundo os pontos de corte proposto por Fernández  

et al.20.  
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A pressão arterial (PA) (em mmHg) foi aferida pelo método 

auscultatório, com esfigmomanômetro, com manguitos de tamanhos apropriados à 

circunferência dos braços de cada adolescente com SD21 e os valores de pressão 

sistólica ou diastólica foram considerados alterados quando superiores ao 

percentil 90 para a idade e sexo em relação ao percentil da altura para idade e 

sexo22. 

Todos os adolescentes foram submetidos a uma coleta única de 

sangue no período da manhã após jejum mínimo de 12 horas para dosagem,  

pelo método enzimático colorimétrico, do colesterol total (CT) (em mg/dL),  

da lipoproteína de alta densidade (HDL) (em mg/dL), dos triglicérides (em mg/dL) 

e da glicemia (em mg/dL) e, pelo método imunofluorimétrico, da insulinemia  

(em µUI/mL). A lipoproteína de baixa densidade (LDL) foi calculada de acordo com 

a equação de Friedewald et al.23 [LDL=colesterol - HDL - (triglicérides/5)] (mg/dL).  

A partir dos valores de glicemia e insulinemia foi calculado o HOMA-IR 

(HOmeostatic Model Assessment-Insulin Resistance) segundo a fórmula 

[(Glicemia x 0,0555 x Insulinemia)/22,5]24. A proteína C reativa (PCR) (em mg/dL) 

foi avaliada pela técnica de quimiluminescência. Todas as dosagens foram 

realizadas no Laboratório de Patologia Clínica do Hospital de Clínicas da 

Unicamp.  

Foram considerados alterados os valores dos parâmetros sanguíneos 

conforme apresentado no Quadro 1. De acordo com estes valores,  

foram identificados quantos fatores de risco cardiovascular cada adolescente 

apresentava. Para o diagnóstico de síndrome metabólica (SM) foi utilizado o 

critério proposto pela International Diabetes Federation (IDF)25.  
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Quadro 1- Classificação dos pontos de corte dos parâmetros sanguíneos. 

Categoria Ponto de Corte Referência 

Colesterol >170mg/dL AAP, 2011* 

HDL <40mg/dL AAP, 2011* 

LDL >110mg/dL AAP, 2011* 

Triglicérides >90mg/dL AAP, 2011* 

Glicemia >100mg/dL ADA, 2013** 

HOMA-IR >2,89 Aradillas-Garcia et al., 201228 

PCR >0,3mg/dL Lande et al., 200829 

*AAP= American Academy Pediatrics26; **ADA= American Diabetes Association27. 

 

ANÁLISE ESTATÍSTICA 

As variáveis foram apresentadas em média e desvio padrão (DP), 

variação, frequências absoluta e relativa. Para avaliação das variáveis entre os 

sexos foi utilizado o teste de Mann-Whitney. Para a avaliação da associação entre 

os fatores de risco e os sexos foi utilizado o Teste Exato de Fisher. Para a análise 

de correlação entre o escore z do IMC >2,14 com a CC, PA e as concentrações de 

CT e frações, triglicérides, HOMA-IR e PCR foi empregado o coeficiente de 

Spearman. Para comparação entre as médias do escore z do IMC e o número de 

fatores de risco por adolescente foi utilizado o teste ANOVA. Para avaliação do 

ponto de corte do escore z do IMC segundo o número de fatores de risco foi 

utilizada a curva ROC com cálculo de sensibilidade, especificidade e acurácia. 

Para todas as análises considerou-se diferença significativa quando p ≤0,05. 

 

RESULTADOS 

Entre os 32 adolescentes com SD, não foram observadas diferenças 

estatisticamente significativas entre os sexos em todas variáveis clínicas e 

laboratoriais analisadas, com exceção da altura, que foi maior nos meninos,  

e na pressão arterial diastólica, que foi maior nas meninas (Tabela 1). 
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Tabela 1- Dados clínicos e laboratoriais de acordo com o sexo dos  

32 adolescentes. 

 

Masculino (n = 16) Feminino (n= 16) 

p* Média ± 

DP 
Variação 

Média ± 

DP 
Variação 

Idade (anos) 15,1±1,9 10,9-17,8 13,3±2,6 10,0-17,3 0,051 

Peso (kg) 59,4±10,4 41,0-73,7 53,4±13,1 35,5-83,3 0,110 

Altura (m) 1,50±0,07 1,35-1,62 1,41±0,07 1,31-1,54 0,001 

IMC WHO (escore z) 1,69±0,99 -0,40-3,12 1,95±0,88 -0,09-3,57 0,515 

CC (cm) 76,8±4,60 70,0-87,0 73,5±8,24 63,2-93,0 0,128 

PA sistólica (mmHg) 114±9 90-130 117±7 110-130 0,539 

PA diastólica (mmHg) 69±9 60-80 79±9 60-90 0,010 

Colesterol (mg/dL) 163±34 110-229 167±34 110-221 0,752 

LDL (mg/dL) 102±23 78-166 97±24 45-132 0,926 

HDL (mg/dL) 42±13 18-74 42±8 32-58 0,696 

Triglicérides (mg/dL) 115±49 43-216 102±40 62-189 0,402 

Glicemia (mg/dL) 78±10 58-103 79±8 60-91 0,867 

Insulina (µUI/mL) 9,5±2,9 4,7-14,6 13,3±7,6 4,1-31,7 0,149 

HOMA-IR 1,87±0,71 0,83-3,71 2,60±1,60 0,87-7,12 0,171 

PCR (mg/dL) 0,49±0,81 0,03-3,20 0,60±0,65 0,04-2,05 0,323 

CC= circunferência da cintura; PA= pressão arterial; *Teste de Mann-Whitney 

 

A frequência de alteração nos fatores de risco analisados também não 

diferiu entre os sexos (Tabela 2). O CT (53,1%), os triglicérides (50%),  

o HDL (43,7%) e a PCR (43,7%) foram os mais frequentemente alterados, 

enquanto o LDL (28,1%) e o HOMA-IR (21,9%) foram os menos frequentes 

(Tabela 2). A síndrome metabólica (SM) só esteve presente em uma adolescente 

do sexo feminino (com os valores elevados da CC e Triglicérides e valores baixos 

de HDL).  
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Tabela 2- Frequência de alteração dos fatores de risco cardiovascular em 

adolescentes com SD de acordo com o sexo. 

  Masculino Feminino % p* 

Colesterol 
Normal 8 7  

1,000 
Alterado 8 9 53,1 

Triglicérides 
Normal 8 8  

1,000 
Alterado 8 8 50,0 

LDL 
Normal 11 12  

1,000 
Alterado 5 4 28,1 

HDL 
Normal 11 7  

0,285 
Alterado 5 9 43,7 

HOMA-IR 
Normal 14 11  

0,394 
Alterado 2 5 21,9 

PCR 
Normal 10 8  

0,722 
Alterado 6 8 43,7 

*Teste Exato de Fisher 

 

A correlação entre o escore z do IMC e os fatores de risco foi 

estatisticamente significativa apenas com o CT (r =0,52; p<0,001).  

Vinte e seis (82%) dos 32 adolescentes com SD apresentaram de  

1 a 6 dos fatores de risco cardiovascular analisados. Cinco deles apresentaram  

1 fator de risco (um com PCR; três com HDL; e um com CT); 10 apresentaram  

2 (um com HDL e PCR; um com HDL e triglicérides; um com HOMA-IR e PCR;  

um com LDL e HOMA-IR; dois com CT e LDL; dois com CT e PCR; e dois com CT 

e HOMA-IR); 6 apresentaram 3 (um com HDL, triglicérides e PCR; um com CT, 

LDL e PCR; e quatro com CT, HDL e PCR); 2 apresentaram 4 (um com CT, LDL, 

triglicérides e HOMA-IR; e um com CT, HDL, LDL e triglicérides); 1 apresentou 5 

(CT, HDL, LDL, triglicérides e PCR) e 2 apresentaram todos os 6 fatores de risco. 

A média do escore z do IMC da WHO20 foi progressivamente aumentando entre os 

grupos de acordo com o número de fatores de risco, porém não foi significativa 

entre eles (p=0,067) (Tabela 3) (Figura 1). 
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Tabela 3- Comparação do conjunto de fatores de risco e o escore z do IMC da 

WHO17 entre os adolescentes com SD. 

Fatores de Risco 

(n) 

Escore z do IMC (WHO) 

Casos 

(n) 
Média ± DP 

Erro 

Padrão 
Variação 

1 5 1,17±1,04 0,46 -0,09-2,45 

2 10 1,48±0,90 0,28 -0,40-2,41 

3 6 2,25±0,21 0,08 1,92-2,55 

4 2 2,54±0,48 0,34 2,20-2,89 

5 1 2,72 - 2,72 

6 2 2,81±1,06 0,75 2,06-3,57 

Teste ANOVA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1- Escore z do IMC (WHO)17 (Média ± Erro Padrão) em relação ao número 

de fatores de risco cardiovascular analisados em adolescentes com SD.  
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Separando-se os adolescentes com SD em dois grupos de fatores de 

risco cardiovascular (com zero, 1 ou 2 = 21 casos; e com 3 ou mais de  

3 = 11 casos), o escore z do IMC (WHO) que melhor apresentou sensibilidade, 

especificidade e acurácia (curva ROC) foi o ponto de corte >2,14 (Tabela 4). 

 

Tabela 4- Parâmetros da Curva ROC para escore z do IMC da WHO17 em relação 

ao grupo de fatores de risco cardiovascular de adolescentes com SD.  

AUC ± EP IC 95% p 
Escore z 

do IMC 

Sensibilidade 

(%) 

Especificida

de (%) 

Acurácia 

(%) 

0,79±0,08 0,62 - 0,92 0,001     

   >1,92 90,9 52,4 59,0 

   >2,04 90,9 57,1 66,0 

   >2,14 81,8 71,4 72,0 

   >2,17 72,7 76,2 72,0 

   >2,20 63,6 80,9 75,0 

AUC=área sob a curva; EP=erro padrão; IC95%=intervalo de confiança de 95% 

 

DISCUSSÃO 

Este estudo mostrou que a frequência de cada um dos fatores de risco 

cardiovascular analisados separadamente (CT, HDL, LDL, triglicérides,  

HOMA-IR e PCR) não diferiu entre os sexos. Seis dos 32 adolescentes avaliados 

não apresentaram fatores de risco, 15 apresentaram um ou dois fatores de risco e 

11 apresentaram três ou mais. Apesar de não ter apresentado diferença 

significativa, o escore z do IMC da WHO cresceu progressivamente em relação ao 

número de fatores de risco presente. O escore z do IMC da WHO com melhor 

sensibilidade (81,8%), especificidade (71,4%) e acurácia (72%), como ponto de 

corte para identificar os grupos com menos de três ou três ou mais fatores de risco 

cardiovascular foi o 2,14.  



65 

A prevalência de obesidade tem aumentado no mundo e as suas 

consequências negativas se iniciam desde cedo na infância e persistem na vida 

adulta30. Crianças e adolescentes com sobrepeso e obesidade apresentam maior 

prevalência de fatores de risco para DCV31.  

Na SD, crianças e adolescentes apresentam maior risco para 

desenvolver a obesidade32-35, o que os predispõem a apresentarem as 

comorbidades relacionadas ao excesso de gordura corporal na transição com a 

vida adulta36. No entanto, ainda não há consenso em relação ao melhor critério e 

ponto de corte para definição de obesidade em crianças e adolescentes com SD37. 

Em um estudo com esta mesma casuística de adolescentes com SD,  

utilizando várias referências para IMC em relação ao ponto de corte definido pelo 

NHANES de %GC pela DXA19, mostrou que o valor 2,14 do escore z do IMC da 

WHO17 teve melhor sensibilidade, especificidade e acurácia para definição de 

obesidade em adolescentes com SD (dados pessoais não publicados). 

Poucos estudos avaliaram risco cardiovascular em indivíduos com 

SD16, destes os resultados mostraram alta prevalência de resistência à insulina35  

e de dislipidemias em adultos com SD em relação aos sem a síndrome35,  

assim como o perfil lipídico em crianças com SD foi desfavorável em relação aos 

seus irmãos sem a síndrome, independentemente do peso38. Dos 32 adolescentes 

deste presente estudo mais de 50% apresentaram dislipidemia (CT acima de  

170mg/dL; HDL abaixo de 40mg/dL; LDL acima de 110mg/dL ou triglicérides 

acima de 90mg/dL), mais de 20% acusaram resistência insulínica  

(HOMA-IR acima de 2,89) e mais de 40% demontraram o PCR acima de 

0,3mg/dL.  

A adiposidade é fortemente relacionada ao aumento de resistência 

insulínica e triglicerídeos assim como a concentrações baixas de HDL,  

tanto em crianças como em adultos, sendo associada à síndrome metabólica39.  

No presente estudo apenas uma adolescente com SD apresentou o diagnóstico 

de síndrome metabólica, e este resultado foi o esperado, pois as complicações da 

obesidade de forma completa e combinada se iniciam na infância e na 

adolescência, mas em geral se instalam na vida adulta40.  
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A PA elevada que faz parte da SM, também contribui para a DCV41.  

No entanto, a hipertensão arterial não foi observada neste grupo de adolescentes 

com SD, exceto em uma menina, e não foi portanto considerada como risco 

cardiovascular como proposto por vários autores42,43. 

Entre os fatores de risco cardiovascular analisados no presente estudo 

(CT, triglicérides, LDL, HDL, HOMA-IR e PCR), apenas o colesterol total 

apresentou correlação significativa com o escore z do IMC (r=0,52). Na literatura 

não foi encontrado nenhum estudo relacionado à SD para fazer as devidas 

comparações. Porém, em um estudo realizado com mais de 3.000 crianças e 

adolescentes sem a síndrome, com idade de dois a 17 anos, mostrou forte 

correlação do IMC com a PA sistólica e com os triglicérides e baixa correlação 

entre o IMC e o CT, não havendo uma explicação para essas tendências 

contraditórias44.  

Apesar de não ter sido observada diferença significativa (p=0,067)  

entre a média do escore z do IMC e o número de fatores de risco (Tabela 3), 

observou-se que o IMC apresentou aumento progressivo com o acúmulo de 

fatores de risco cardiovascular associados (Tabela 3, Figura 1), o que é 

apresentado em outros estudos sem a síndrome45-47.  

Neste estudo, quando separados os adolescentes com SD em  

dois grupos segundo o acúmulo de fatores de risco (com menos de três e com  

três ou mais fatores de risco), o escore z do IMC (WHO) com o ponto de corte de 

2,14 foi o que apresentou melhor sensibilidade (82%), especificidade (71%) com 

acurácia de 72%, validando este ponto de corte para diagnóstico de obesidade 

neste grupo de adolescentes com SD e relacionado também a maior risco para 

DCV. Estudo transversal, realizado com adolescentes sem a síndrome,  

separados por raça e sexo e com idade de 12 a 19 anos, determinou limiares para 

o IMC com os parâmetros sanguíneos, sendo declarado fator de risco aquele que 

apresentasse três ou mais fatores de risco e observou que a proporção de 

adolescentes com risco variou de 17% a 19% dependendo da raça e do sexo, 

apresentando pontos de corte para o IMC que variaram de 19,5kg/m2 a 25kg/m2 

para os meninos e de 19,4kg/m2 a 27kg/m2 para as meninas48.  
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As principais limitações deste estudo foram o tamanho da casuística e o 

fato de ser transversal, não permitindo avaliar a evolução da gravidade destes 

fatores de risco e a relação dos fatores de risco com o desfecho de DCV.  

No entanto, o estudo também apresenta pontos fortes como a homogeneidade da 

casuística em relação às variáveis clínicas avaliadas, como idade, sexo, e 

frequência de obesidade.  

Tendo em vista os resultados do presente trabalho, observa-se que é 

alta a frequência de obesidade em adolescentes com SD, bem como vários deles 

já apresentam fatores de risco para DCV. O valor de ponto de corte de 2,14 do 

escore z do IMC da WHO foi efetivo para diagnosticar tanto a obesidade como 

maior risco cardiovascular neste grupo de adolescentes com SD, mostrando a sua 

importância e aplicabilidade clínica para diagnóstico precoce da DCV e 

consequente prevenção desta doença. 
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CONCLUSÕES GERAIS 

 

Todas as referências utilizadas para o diagnóstico de obesidade 

apresentaram associação com o %GC avaliado pela DXA, sendo que o ponto de 

corte do escore z do IMC acima de 2,14 da WHO mostrou melhor especificidade. 

A maior parte dos adolescentes com SD apresentou fator de risco 

cardiovascular e estes fatores se relacionaram à gravidade da obesidade.  

O escore z de IMC da WHO superior ou igual a 2,14 confirmou ser o melhor ponto 

de corte para diagnóstico de obesidade relacionada a risco de doença 

cardiovascular entre adolescentes com SD. 
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