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Resumo 

Introdução: A obesidade é hoje considerada a doença nutricional 
pediátrica mais prevalente nos países desenvolvidos. O sobrepeso 
e a obesidade na infância e adolescência encontram-se fortemente 
relacionados com indicadores de doença cardiovascular durante a 
idade pediátrica, bem como com o risco de morbilidade e mortalidade 
na idade adulta. O índice de massa corporal (IMC) é considerado um 
indicador fiável de adiposidade, apresentando uma forte correlação 
com as complicações associadas à obesidade. É objectivo de presente 
trabalho avaliar factores de risco de doença cardiovascular numa 
população pediátrica de obesos. 

Material e Métodos: A população é constituída pela totali-
dade das crianças e adolescentes referenciados à Consulta Externa de 
Nutrição Pediátrica — Obesidade nos primeiros 12 meses de funcio-
namento (Maio de 1998 a Junho de 1999) (n=123). O protocolo de 
estudo inclui a caracterização do estado de nutrição, da composição 
corporal e do tipo de obesidade; a quantificação dos indicadores de 
sedentarismo e de actividade física; a avaliação da tensão arterial; a 
caracterização do perfil lipídico e a recolha da história familiar de 
obesidade e doença cardiovascular. 

Resultados: A idade cronológica média é de 9,5 ± 3,2 anos (3,2 
- 16,7) e o tempo médio de instalação da doença é de 5,8 ± 2,8 anos 
(1,1 - 14,2). A totalidade da população apresenta valores para o 
índice de massa corporal (IMC) acima do percentil 95. A obesidade 
androide é observada em 51,4% dos casos, encontrando-se associada 
a valores mais baixos do colesterol das HDL (col-HDL). A obesi-
dade generalizada regista-se em 47,6% dos casos, mostrando uma 
correlação positiva com a idade cronológica (p<0,05). Elevados 
indicadores de sedentarismo e baixos índices de actividade física são 
observados para a totalidade da amostra, com agravamento signifi-
cativo dos indicadores de inactividade para a adolescente feminina 
(p<0,05). O perfil lipídico apresenta valores dentro do intervalo de 
normalidade para a idade (colesterol total (CT) = 165,8 ± 30,9 mg/ 
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/dl; col-HDL = 47,2 ± 11,8 mg/dl; col-LDL = 96,9 ± 27,5 mg/dl; 
Apolipoproteina Al = 139,1 ± 26,6 mg/dl; Apolipoproteina B = 
84,5 ± 20,4 mg/dl). Regista-se uma correlação positiva entre a tensão 
arterial sistólica (TAS) e algumas variáveis, nomeadamente o peso 
(p<0,01), o IMC (p<0,001), o CT (p<0,05), o col-HDL (p<0,05), 
a ApoB (p<0,05), a relação col LDL/ col-HDL (p<0,05) e a duração 
da obesidade (p<0,05). A actividade física apresenta uma correlação 
negativa com o IMC (p<0,05), não apresentando qualquer correlação 
com o perfil lipídico e a tensão arterial (TA). Não se regista qualquer 
associação entre história familiar de DCV e obesidade, e o perfil 
lipídico e a TA. 

Conclusões: Observam-se elevados indicadores de sedentarismo 
e baixos índices de actividade física nesta população de obesos, 
registando-se uma associação entre estes indicadores, e os indicado-
res de adiposidade da população e o score de obesidade familiar. Em 
idade pediátrica, a magnitude e tipo de obesidade não se encontram 
associados a alterações evidentes do perfil lipídico. A elevação da 
tensão arterial é a associação mais evidente entre obesidade e fac-
tores de risco cardiovascular, ocorrendo dislipidemia mais tardia-
mente, provavelmente na dependência da maior idade cronológica 
e/ou duração da doença. 

Palavras-Chave: Criança, adolescente, obesidade, tensão arte-
rial, perfil lipídico. 

Summary 

Pediatric Obesity and Cardiovascular Commorbidity: 
A Transversal Evaluation 

Background: Obesity is the most prevalent pediatric nutritional 
disease in developed countries. It is a chronic, stigmatized disease, 
classified by WHO as an epidemic, and the incidence in children has 
increased nearly 50% in the last decade. Overweight and obesity in 
childhood and adolescence are strongly correlated with other 
indicators of cardiovascular disease (CVD) in pediatric age, as also 
a greater risk of adult morbidity and mortality. Body mass index 
(BMI) show a great correlation with total fat as also with obesity 
related morbidity. The aim of the present study is to evaluate risk 
factors of cardiovascular disease in a pediatric obese population. 

Material and Methods: 123 obese children and adolescents 
(65 males and 58 females) followed in Nutrition Unit — Obesity 
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Outpatient Clinic, during the 1 st year (May 1998 to Jun 1999). 
Study protocol included nutritional status, body composition and 
tipe of obesity characterization, family history of CVD and obesity, 
food and exercise habits, serum lipid profile and blood pressure 
(BP). Data are reported to 1 st evaluation, at admission. 

Results: Chronological age was 9.5 ± 3.2 years (3.2 - 16,7) and 
duration of the disease is 5.8 ± 2,8 years (1,1 - 14,2). All subjects 
presented BMI above 95th percentile. Android obesity was observed 
in 51,4% and was associated with lower HDL-cholesterol (p<0,05). 
Generalized obesity was observed in 44,3% and was positively 
correlated with chronologycal age (p<0,05). Lipid profile showed 
normal average values for age (total cholesterol (TC) = 165,8 ± 30,9 
mg/dl; HDL-chol = 47,2 ± 11,8 mg/dl, LDL-chol = 96,9 ± 27,5 
mg/dl; Apolipoprotein Al = 139,1 ± 26,6 mg/dl; Apolipoprotein B 
= 84,5 ± 20,4 mg/dl). A positive correlation was observed between 
sistolic BP and several variables, namely weight (p<0,01), BMI 
(p<0,001), TC (p<0,05), HDL-chol (p<0,05), Apo B (p<0,05), 
LDL-chol/HDL-chol ratio (p<0,05) and duration of obesity (p<0,05). 
Physical activity was negatively correlated with BMI (p<0,05) but 
no correlation was observed with lipid profile or BP. No correlation 
was obserbed between family history of CVD or obesity, and lipid 
profile and BP. 

Conclusions: In pediatric age, type of obesity is not associated 
with BP, being higher BP values the most evident association between 
pediatric obesity and classic CVD risk factors. HDL-chol seems to 
be the most precocious change on lipid profile associated with 
obesity, and other lipid profile changes occuring later, related to 
chronologycal age and/or duration of obesity. 

Key-Words: Children, adolescent, obesity, blood pressure, 
lipid profile. 

Introdução 

A obesidade na infância e adolescência, denominada 
por questões de simplificação como obesidade juvenil, 
adquiriu nos últimos anos o estatuto da doença pediá-
trica mais comum, não só em países desenvolvidos, como 
mesmo em países em vias de desenvolvimento (1, 2, 3, 4)

. 
 

Considerada um dramático problema de saúde pública e 
uma das doenças mais difíceis e frustrantes de tratar, é 
hoje encarada como um sindroma complexo, multifactorial, 
conducente a alterações físicas, psíquicas e sociais graves. 

Dados do National Center of Health Statistics (1998) 
consideram existir 1 em cada 5 crianças com excesso de 
peso (5), tendo-se registado na última década uma duplica-
ção da sua prevalência nos adolescentes (6), podendo defi-
nir-se uma tendência secular de crescimento para a obe-
sidade (7). É reduzida a estabilidade relativa da obesidade 
da infância para a adolescência, sendo no entanto elevada 
da adolescência para a idade adulta (8,  9). Sublinhe-se que 
entre 40 a 85% dos adultos obesos apresentam antece-
dentes de obesidade durante a idade pediátrica (10). 

Estudos realizados com gémeos e a diferença entre a 
incidência de obesidade em filhos de pais obesos quando 
comparados com filhos de pais eutróficos (80% para 14%), 
permitiu concluir da existência de 5 a 25% de responsa- 

bilidade genética na ocorrência de obesidade (11,12). Contra-
riamente à característica monogénica da maioria das obe-
sidades em animais, a obesidade humana apresenta uma 
base poligénica (12). Os factores ambientais, nomeada-
mente o comportamento alimentar e o exercício físico, 
desempenham um papel modulador da idade e da magni-
tude da expressão clínica da doença (13-15). 

Em Março de 1997, o Consenso Internacional para a 
Obesidade realizado em Washington DC, definiu a obesi-
dade como uma doença crónica (5). Em termos gerais, a 
obesidade primária define-se como um excesso de gor-
dura corporal total (16-18), associado ou não a perturba-
ções da sua distribuição anatómica e desenvolvendo-se, na 
maioria dos casos, na ausência de doença subjacente ou 
de causas orgânicas. Cerca de 95% das situações de 
obesidade pediátrica apresentam assim uma etiologia exó-
gena, comportando-se como uma doença multissistémica, 
e conduzindo silenciosamente a perturbações endócrinas, 
metabólicas, osteoarticulares, cardiovasculares e psico-
afectivas. 

O índice de massa corporal (IMC) é aceite como 
indicador fiável de adiposidade, apresentando uma forte 
correlação com o valor da gordura corporal total em cri-
anças e adolescentes (19-21), bem como com as compli-
cações associadas à obesidade (19-21). De entre estas, a 
hipertensão arterial, a dislipidemia, a intolerância à glicose 
e a doença cardiovascular são alguns exemplos (22-24). 
Vários trabalhos mostram que em situações de sobrepeso/ 
/obesidade, estes factores de risco tendem a agregar-se 
(fenómeno de cluster) e a estabilizar (fenómeno de tra-
cking) desde idades muito precoces, condicionando um ris-
co acrescido de morbilidade e mortalidade na idade adulta, 
mesmo na ausência, no momento, de obesidade (25, 26). 

O presente trabalho tem por objectivo avaliar os fac-
tores de risco de doença cardiovascular numa população 
pediátrica de obesos. 

População e Métodos 

Foram incluídas no presente estudo todas as crianças 
e adolescentes referenciadas à Consulta Externa de Nutri-
ção Pediátrica — Obesidade, nos seus primeiros 12 meses 
de funcionamento, entre Maio de 1998 e Junho de 1999, 
num total de 123. 

Procedeu-se na primeira avaliação, ao estudo de todas 
as vertentes de investigação constantes em protocolo pre-
viamente elaborado e testado, e que inclui as seguintes 
avaliações: 

1. Caracterização do estado de nutrição e da compo-
sição corporal: Procedeu-se à determinação do peso, 
estatura, pregas cutâneas tricipital, sub-escapular, 
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bicipital e supra-iliaca e dos perímetros da cintura 
e anca, segundo normas internacionalmente reco-
mendadas. Foi posteriormente calculado o índice 
de massa corporal (IMC) de Quetellet (P/E2) (27). 
Os resultados são apresentados em Z-score para a 
idade e sexo, sendo utilizadas como valores de refe-
rência para o peso, a estatura, o IMC e o somatório 
de duas pregas cutâneas (tricipital e sub-escapular) 
as Tabelas de Frisancho (28). Procedeu-se ainda ao 
cálculo da massa gorda por antropometria (soma-
tório das 4 pregas cutâneas) (29)  e por impedância 
bioeléctrica (30), sendo os resultados apresentados 
em % para os valores de referência de Haschke (''). 

2. Classificação do tipo e duração da obesidade: 
A classificação do tipo de obesidade em androide e 
ginoide baseou-se na relação perímetro da cintura/ 
/perímetro da anca (Pc/Pa) correspondendo a valo-
res respectivamente superiores a 0,9 e inferiores a 
0,85. Os valores intermédios correspondem à obesi-
dade generalizada. A duração da obesidade foi 
determinada com base no cálculo do IMC a partir 
da informação do peso e estatura constantes no 
Boletim de Saúde Infantil. 

3. Quantificação dos índices de sedentarismo e acti-
vidade física: Tendo por base uma entrevista e um 
questionário específico, procedeu-se à quantificação 
do número de horas/semana dispendidos em exer-
cício físico (organizado ou escolar) bem como com 
a televisão ou computadores. 

4. Avaliação da tensão arterial: Procedeu-se à medi-
ção da tensão arterial por oscilometria (Dinamap®), 
segundo as recomendações internacionais (32). A 
primeira medição foi sistematicamente desprezada, 
sendo validada a média das 3 medições consequen-
tes. Os resultados são apresentados em % para o 
percentil 50 (% pc 50) (33) 

5. Caracterização do perfil lipídico: Procedeu-se à 
recolha de amostra de sangue, após jejum de pelo 
menos 12 horas, para a determinação do colesterol 
total (CT), colesterol das HDL (col-HDL), colesterol 
das LDL (col-LDL), triglicerideos (TG), apolipo-
proteina Al (ApoA 1) e apolipoproteina B (ApoB). 

6. Quantificação dos scores familiares de obesidade 
e doença cardiovascular: Com base em inquérito 
oral aos progenitores, procedeu-se à caracterização 
da incidência familiar de doença cardiovascular 
(DCV) (angina, enfarte, acidente vascular cerebral, 
hipertensão, dislipidémia) e obesidade. Foi atribuída 

a seguinte pontuação: história positiva para cada 
patologia associada a DCV nos progenitores de 1.9  
grau = 0,5 e nos avós = 0,25; história positiva para 
obesidade nos progenitores de 1.2  grau = 1 e nos 
avós = 0,5. A ausência de patologia CV ou obesi-
dade foi codificada com 1 e 0,5 pontos respectiva-
mente para os progenitores e avós. Procedeu-se 
finalmente à quantificação do risco total para cada 
criança / adolescente. 

7. Tratamento estatístico: Os resultados referentes à 
caracterização do estado de nutrição são expressos 
em Z-score e os da composição corporal em per-
centagem para os valores de referência. Os resul-
tados do estudo descritivo das variáveis analisadas 
são expressos em médias e desvios-padrão. Utili-
zou-se para o estudo comparativo o teste T, e para 
o estudo de correlação o teste de Pearson. Consi-
deraram-se significativos os resultados conducentes 
a um valor de p<0,05. 

Resultados 

As crianças e adolescentes observados (n=123), 
distribuidas pelos dois sexos (F=44%; M=56%), apresen-
tam uma idade média de 9,5 anos (dp=3,2; min=3,2; 
max=16,8), sendo o tempo médio de duração da doença 
de 5,8 anos (dp=2,8; min=1,1; max=14,2). 

A caracterização do estado de nutrição, expressa em 
Z-score, pode ser observada na Fig. 1. 

Regista-se uma maior adiposidade para o sexo mascu-
lino (p<0,05), independentemente da metodologia utilizada 
(Fig. 2). Embora a caracterização nutricional por antropo-
metria (pregas) aparentemente sub-valorize a adiposidade, 
não se registam diferenças significativas intra-sexo, na 
dependência do método utilizado. 
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FIG. 1 — Crianças e adolescentes obesos (n=123): indicadores nutri-

cionais (Z-score) (Média+dp). 
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A caracterização do perfil lipídico e da tensão arterial 
pode ser observada no Quadro II. 

350 % massa gorda  

Sexo feminino 
300 -

250 -

200 -

150 -

100 

so - 
o 

Masculino vs Feminino n.s. 

FIG. 2 - Distribuição da composição corporal por sexos: massa gorda 
por antropometria (pregas) (n=123) e por impedância 
bioeléctrica (Bio) (n=180) expressa em percentagem para 
o valor de referência (média ± dp). 

Regista-se um predomínio da obesidade do tipo 
andróide (51,4%) e uma baixa expressividade da do tipo 
ginoide (1%), independentemente do sexo. 

Observa-se um aumento da ocorrência da obesidade 
do tipo generalizado na dependência da idade cronológica 
(Quadro I). 

QUADRO I 
Crianças e adolescentes obesos (n=123): distribuição percentual 

do tipo de obesidade em função da idade cronológica (I.C.) 
em ambos os sexos (Média) 

I.C. 
(anos) 

Obesidade 
ginoide 

Obesidade 
androide 

Obesidade 
generalizada 

<8 0 58,2 41,8 

> 8 < 11 3.8 88,5 7,7 

> 11 < 14 0 38,5 61,5 

> 14 0 20 80 

Ambos os sexos apresentam elevados índices de seden-
tarismo, registando-se uma redução significativa da acti-
vidade física da rapariga adolescente quando comparada 
com o rapaz (Fig. 3). 

45 	
Horas/semana 

QUADRO II 
Crianças e adolescentes obesos (n=119): tensão arterial 

(% do percentil 50) e perfil lipídico - colesterol total, col-HDL, 
col-LDL, apolipoproteinas Al e B2 e triglicerídeos (mg/dl) (média e dp) 

Média dp 

Tensão arterial sistólica 118,6 10,2 

Tensão arterial diastólica 112,4 12,5 

Colesterol Total 165,8 30,5 

Colesterol-HDL 47,2 11,8 

Colesterol-LDL 96,9 27,5 

Apolipoproteína Al 139,3 26,6 

Apolipoproteína B 84,5 22,4 

Triglicerídeos 102,4 59,7 

(Feminino vs masculino: ns para perfil lipídico e tensão arterial) 

Não se registam diferenças significativas no perfil 
lipídico e tensão arterial na dependência do sexo. 

Observa-se uma associação significativa positiva entre 
os scores de obesidade familiar e os indicadores de 
ponderosidade da população (peso e IMC) e negativa entre 
a actividade física e o IMC (Fig. 4). 
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FIG. 4 - Crianças e adolescentes obesos (n=123). Correlação entre 
marcadores nutricionais (peso e IMC) e score familiar de 
obesidade e actividade física. 

Pregas 	Bio 

<11 anos 	(F: Feminino AI: masculino) 	.11 anos 

FIG. 3 - Hábitos de vida em crianças e adolescentes obesos (n=123): 
sedentarismo e actividade física por sexo e idade cronoló-
gica (Média ± dp). 

Não se regista qualquer correlação entre a intensidade/ 
/frequência da actividade física e o perfil lipídico ou a 
tensão arterial. 

Também não se verifica qualquer correlação entre a 
história familiar de obesidade ou de patologia cardiovascular 
e o perfil lipídico ou a tensão arterial das crianças e ado-
lescentes obesos. 

Observam-se valores crescentes da TA, expressa em 
% pc50 e % pc95, na dependência da magnitude da 
ponderosidade/adiposidade (Fig. 5). 
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FIG. 5 - Crianças e adolescentes obesos (n=123). Tensão arterial 
sistólica (% percentil 50 e % percentil 95) (média e I.C. 
95%): estudo comparativo de acordo com o valor de IMC. 

A população de obesos por nós avaliada, quando com-
parada com uma população não-obesa da comunidade, 
controlada para o sexo e idade cronológica, apresenta um 
perfil lipídico e um perfil tensional mais adverso (Fig. 6). 
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FIG. 6 - Crianças e adolescentes obesos (A) (n=62). Perfil lipídico 
e tensão arterial: estudo comparativo com um grupo eutrófico 
(B) (n=57) controlado para a idade e sexo (média + dp). 

Regista-se uma correlação significativa entre a tensão 
arterial sistólica e indicadores de ponderosidade, marcadores 
desfavoráveis do perfil lipídico e a duração da doença 
(Fig. 7). 

Coeficiente de correlaçâo 

*0* 

Massa gorda IMC Colesterol LDL- 	Apo B Duração da 

total Colesterol 	 doença 

• p<005 	p<0.001 

FIG. 7 - Crianças e adolescentes obesos (n=62). Tensão arterial 
sistólica: correlação com a massa gorda, IMC, perfil lipídico 
e duração da doença. 

A obesidade é definida não apenas como um aumento 
do peso corporal, mas como uma situação de excessiva 
acumulação de energia traduzida por um excesso de gor-
dura corporal total, independentemente da sua distribuição 
(OMS). Para além do método antropométrico que recorre 
à medição das pregas cutâneas, a quantificação e carac-
terização da distribuição da gordura corporal por outras 
metodologias exige o recurso a técnicas onerosas e inexe-
quíveis no dia-a-dia ou em estudos comunitários (34). Para 
obviar tal limitação, a OMS recomenda a utilização da 
relação P/E2 (IMC de Quetelet) para o rastreio da obesi-
dade pediátrica, dado tratar-se de um indicador fiável de 
adiposidade. Na realidade é muito elevada a correlação 
entre os valores do IMC e os da gordura corporal total em 
crianças e adolescentes (19-21)  e com a morbilidade e mor-
talidade associada, a longo prazo, à obesidade (35,  "). 
Assim, um valor de IMC superior ao percentil 95 para a 
idade e sexo está associado a complicações da obesidade 
durante a idade pediátrica bem como com risco acrescido 
de obesidade, morbilidade e mortalidade cardiovascular na 
idade adulta (37, 38-40) 

A população por nós avaliada é homogénea no que 
respeita ao grau de obesidade (grau 3; IMC>pc95) 
(Fig. 1), registando-se uma maior adiposidade para o sexo 
masculino (Fig. 2), provavelmente tendo em conta a ele-
vada percentagem de crianças em idade pré-pubertária. 
Embora não se observem diferenças significativas intra-
-sexo na dependência da metodologia utilizada para a 
quantificação da adiposidade, o método antropométrico, 
para além da variabilidade apresentada na dependência do 
observador, acresce neste grupo particular uma dificul-
dade da sua validação por limitações inerentes à aplicação 
correcta da técnica devido à excessiva adiposidade sub-
-cutânea. Provavelmente pela dificuldade de um correcto 
pregueamento, o método antropométrico sub-valoriza, em 
crianças e adolescentes obesos, a quantidade de gordura 
corporal total, sendo desejável o recurso à impedância 
bioeléctrica para a sua caracterização. 

No adulto, mais do que a gordura corporal total, o 
tipo de obesidade registada, definido em função da distri-
buição anatómica da gordura, é responsável pela variabi-
lidade da ocorrência das complicações secundárias, fun-
cionando aqueles dois factores como independentes mas 
aditivos (41, 42). A localização predominante de gordura 
visceral (obesidade androide) está associada a um maior 
risco de alterações da lipemia, a resistência à insulina e 
hiperinsulinismo e a doença cardiovascular (43). Na criança 
e no adolescente, tal associação não é evidente, sendo 
mesmo difícil a definição dos limites de risco, tendo em 
conta as características dinâmicas do processo de cres-
cimento e maturação. No entanto, e para a população por 
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nós avaliada, registam-se valores mais elevados de trigli-
cerideos e significativamente mais baixos de colesterol 
das HDL (p<0,05) na dependência da obesidade do tipo 
androide. Torna-se entretanto interessante registar, e inde-
pendentemente do sexo, um predomínio de obesidade 
androide antes da puberdade, e de obesidade generalizada 
para indivíduos com idade superior a 11 anos e maior 
duração da doença (Quadro I). Para além da explicação 
possível da ausência de estímulo hormonal na obesidade 
da infância que condicione a distribuição electiva de gor-
dura na dependência do sexo, poder-se-á pensar que, a 
ocorrência precoce de obesidade durante a idade pediátrica 
induziria a um aumento da deposição electiva de gor-
dura intra-abdominal, que a manter-se, condicionaria uma 
maior morbilidade na idade adulta. 

Não sendo possível admitir que as últimas 5 décadas 
constituam tempo necessário à modificação do pool gené-
tico da população mundial, o crescente aumento da preva-
lência da obesidade só poderá ser explicado com base em 
factores ambientais (44). A mecanização das sociedades 
quer no aspecto laborai quer da vida quotidiana, e o aces-
so fácil, nas sociedades de consumo, a bens alimentares 
energeticamente densos e baratos, conduziu a modifica-
ções drásticas dos hábitos de vida relativos ao comporta-
mento alimentar e à actividade física. O desequilíbrio entre 
a energia suprida (sob o ponto de vista quantitativo e 
qualitativo) e a energia gasta (estilo de vida e exercício 
organizado), conduzem a um balanço energético positivo 
que, sendo sustentado, leva ao aumento ponderai e da 
adiposidade (45). A população por nós avaliada traduz bem 
a tendência crescente de inactividade/reduzida actividade 
física (Fig. 3), registando a rapariga, após a puberdade, 
maiores índices de sedentarismo e menos horas de exer-
cício físico, quando comparada com o rapaz, dados con-
cordantes com os da literatura (46). Por outro lado, a 
comprovar a importância do contexto familiar da obesi-
dade na dependência genética e dos comportamentos, 
regista-se uma correlação significativa entre o score fami-
liar de obesidade e os indicadores de ponderosidade e 
adiposidade da população estudada (Fig. 4). 

São escassos os estudos sobre a relação entre sobre-
peso/obesidade durante a idade pediátrica e o risco de 
complicações precoces e morbilidade e mortalidade tar-
dias. No entanto, o excesso de peso e a obesidade em 
idade pediátrica vêm sendo consistentemente associados a 
um perfil lipídico adverso, hipertensão arterial, intolerân-
cia à glicose e outros factores de risco cardiovascular 
desde a idade escolar (47), registando-se modificações favo-
ráveis destes factores na dependência exclusiva da redu-
ção da adiposidade (48). Observando-se para o adulto um 
acréscimo exponencial de factores de morbilidade e risco 
de mortalidade para valores de IMC superiores a 25, na 
criança não está definida uma relação entre o grau de  

obesidade traduzido pelo IMC e a magnitude dos factores 
de risco, nomeadamente de doença cardiovascular (49). 

Tal como se sabe ser necessário um tempo de sobre-
carga energética (balanço positivo) para que se registe 
uma situação de sobrepeso/obesidade, também será pos-
sível que seja necessário um tempo de doença para que se 
registem alterações metabólicas na dependência da sobre-
carga adiposa. Sendo o adipócito uma célula metabolica-
mente activa, e o tecido gordo um orgão endócrino, não 
foi ainda possível encontrar uma relação entre a magnitu-
de da obesidade nem o tempo de duração da mesma e a 
ocorrência de complicações metabólicas. A comprová-lo 
está o facto de, embora a população de obesos por nós 
avaliada não apresentar ainda uma situação de dislipidémia 
ou hipertensão arterial (Quadro II), os valores médios 
encontrados são significativamente superiores aos de uma 
população eutrófica controlada para o sexo e idade (Fig. 
6). Observa-se no entanto um aumento dos valores da 
tensão arterial sistólica na dependência exclusiva da mag-
nitude da adiposidade (Fig. 5), o que permite considerar 
este parâmetro biológico como o primeiro marcador clí-
nico das complicações associadas à obesidade. Para além 
das correlações significativas positivas entre a tensão arte-
rial sistólica e os indicadores nutricionais (peso p<0,01; 
IMC p<0,001), regista-se ainda uma correlação significa-
tiva positiva entre os valores tensionais e o colesterol total 
(p<0,05), o col-LDL (p<0,05), a Apo B (p<0,05) e a 
duração da doença (p<0,05). Tal associação realça a im-
portância do conceito de agregação precoce de factores 
de risco de DCV, registada já em idade pediátrica, e na 
exclusiva dependência da obesidade, facto que sublinha 
desde logo a enorme importância de uma intervenção que 
vise prevenir e reduzir a prevalência e a magnitude da 
obesidade juvenil. 

Conclusões 

O início precoce da obesidade na idade pediátrica parece 
estar associado a uma deposição electiva de gordura cen-
tral (androide e generalizada), que a manter-se, poderá 
traduzir um maior risco de morbilidade e mortalidade na 
idade adulta. 

A elevação da tensão arterial é a associação mais 
evidente entre obesidade e factores de risco cardiovascular, 
expressando-se as alterações do perfil lipídico mais tardia-
mente, provavelmente na dependência da maior idade 
cronológica e/ou duração da doença. 
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