
 
 
UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO GRANDE DO SUL 

FACULDADE DE MEDICINA 
PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM MEDICINA:  

CIÊNCIAS MÉDICAS 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
 
 

ACURÁCIA DE ÍNDICES ANTROPOMÉTRICOS DE OBESIDADE PARA DETECTAR 
DIABETES MELLITUS TIPO 2 EM INDIVÍDUOS HIPERTENSOS 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ALINE MARCADENTI DE OLIVEIRA 
 
 

Orientadora: Profª. Drª. Sandra Costa Fuchs 
 
 
 
 
 
 
 
 

DISSERTAÇÃO DE MESTRADO 
 
 

2009 
 

 



 

 

2

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
O48a   Oliveira, Aline Marcadenti de 

Acurácia de índices antropométricos de obesidade para 
detectar diabetes mellitus tipo 2 em indivíduos hipertensos / 
Aline Marcadenti de Oliveira ; orient. Sandra Costa Fuchs. – 
2009. 

112 f. : il. color. 
 
Dissertação (mestrado) - Universidade Federal do Rio 

Grande do Sul. Faculdade de Medicina. Programa de Pós-
Graduação em Medicina: Ciências Médicas, Porto Alegre, BR-
RS, 2009. 
 

1. Diabetes mellitus tipo 2 2. Diagnóstico 3. Obesidade 4. Hipertensão 5. 
Antropometria I. Fuchs, Sandra Costa II. Título. 

 
NLM:  WK 810 

Catalogação Biblioteca FAMED/HCPA 
 
 
 
 
 



 

 

3

 

 
 
 

ALINE MARCADENTI DE OLIVEIRA 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ACURÁCIA DE ÍNDICES ANTROPOMÉTRICOS DE OBESIDADE PARA DETECTAR 
DIABETES MELLITUS TIPO 2 EM INDIVÍDUOS HIPERTENSOS 

 
 
 
 
 
 
 

Dissertação apresentada ao Programa de Pós-
Graduação em Medicina: Ciências Médicas, da 
Faculdade de Medicina, da Universidade  
Federal do Rio Grande do Sul, como requisito 
final para obtenção do título de Mestre. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Orientadora: Profª. Drª. Sandra Costa Fuchs 
 
 
 
 
 
 

Porto Alegre 
 

2009 
 
 



 

 

4

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Dedicatória 
 
 

Para Sônia, Paulo e Camila... obrigada pelo amor e pela luz de vocês. 

 

 



 

 

5

 

 
 



 

 

6

 

AGRADECIMENTOS 
 

 

À minha orientadora, Profª Dra. Sandra Costa Fuchs, pela disponibilidade, dedicação, por 

seus ensinamentos e pelo estímulo à minha curiosidade. 

Ao Prof. Dr. Flávio Fuchs, pela oportunidade de trabalhar junto à equipe do Ambulatório 

de Hipertensão. 

À Profª Dra. Leila Moreira, por toda a ajuda e empenho. 

À equipe de nutricionistas do Grupo Hospitalar Conceição, pela compreensão e pela força 

durante esta caminhada. 

Ao Dr. Erlon Oliveira de Abreu Silva, por seu exemplo, pela paciência e pelo carinho. 

Aos meus amigos distantes, mas sempre presentes! 

Aos amigos e colegas de mestrado Paulo Maximiliano, Estefânia Wittke, Úrsula Jacobs e 

Paula Stoll, pelo apoio, amizade e pela parceria. 

A todos os acadêmicos da Faculdade de Medicina e outros profissionais colaboradores do 

Estudo MONITOR, pela disposição e companheirismo. 

A todos os participantes do Estudo MONITOR. 

E a todos que de alguma forma contribuíram para a concretização deste trabalho. 

 



 

 

7

 

 
SUMÁRIO 

 
 
 LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS 

 LISTA DE TABELAS DISSERTAÇÃO 

 LISTA DE QUADROS DISSERTAÇÃO 

 RESUMO 

1. INTRODUÇÃO 

2. REVISÃO DA LITERATURA 

2.1. HIPERTENSÃO ARTERIAL 

2.1.1. Diagnóstico e classificação 

2.1.2. Características demográficas e socioeconômicas associadas à hipertensão arterial 

2.1.2.1. Gênero, idade, história familiar 

2.1.2.2. Etnia 

2.1.2.3. Nível socioeconômico 

2.1.2.4. Consumo de álcool 

2.1.3. Grau de controle da hipertensão arterial 

2.2. OBESIDADE 

2.2.1. Prevalência 

2.2.2. Medidas de adiposidade 

2.2.2.1. Índice de massa corporal 

2.2.2.2. Circunferência da cintura 

2.2.2.3. Razão cintura-quadril 

2.2.2.4. Circunferência da cintura com correção para altura 

2.2.3. Características demográficas e socioeconômicas associadas à obesidade 

2.2.3.1. Idade e gênero 

2.2.3.2. Etnia 

2.2.3.3. Nível socioeconômico 

2.2.4. Medidas de adiposidade e fatores de risco para doenças cardiovasculares 

2.2.5. Síndrome metabólica 

2.2.6. Diagnóstico de obesidade central 

2.3. DIABETES MELLITUS 

2.3.1. Prevalências de diabetes mellitus 

2.3.2. Diagnóstico e classificação 

2.3.3. Características demográficas e socioeconômicas associadas ao diabetes mellitus 

2.3.3.1. Gênero, idade, história familiar 

2.3.3.2. Etnia 

2.3.3.3. Nível socioeconômico 



 

 

8

 

2.3.3.4. Sedentarismo 

2.3.3.5. Conhecimento prévio 

2.3.4. Diabetes mellitus como fator de risco cardiovascular 

2.3.5. Manejo de diabetes mellitus 

2.4. OBESIDADE, HIPERTENSÃO E DIABETES 

2.4.1. Mecanismos fisiopatológicos 

3. JUSTIFICATIVA 

4. REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

5. OBJETIVOS 

5.1. Objetivo Geral 

5.2. Objetivos Específicos 

6. ARTIGO EM INGLÊS: Accuracy of anthropometric indexes of obesity to predict 

diabetes mellitus among men and women with hypertension 

7. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

8. ANEXOS 

8.1. Anexo I: Termo de Consentimento Informado 

8.2. Anexo II: Questionário Complementar 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

9

 

LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS 
 

 
µg/min Micrograma por minuto 

ABIPEME Associação Brasileira de Institutos de Pesquisa de Mercados 

ADA American Diabetes Association 

AHA American Heart Association 

ATP III Adult Treatment Panel III 

CC Circunferência da Cintura 

CQ Circunferência do Quadril 

CT Colesterol Total 

DEXA Dual Energy X-Ray Absorptiometry 

DM Diabetes Mellitus 

EGIR European Group for the Study of Insulin Resistance 

HAS Hipertensão Arterial Sistêmica 

HDL High-Density Lipoprotein 

HOMA Homeostasis model assessment for insulin resistance 

HR Hazzard Ratio 

IAM Infarto Agudo do Miocárdio 

IBGE Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística 

IC Intervalo de Confiança 

IDDM Insulin-Dependent Diabetes Mellitus 

IDF International Diabetes Federation 

ILIB International Lipid Information Bureau 

IMC Índice de Massa Corporal 

JASSO Japan Society for the Study of Obesity 

LDL Low-Density Lipoprotein 

MET Metabolic Equivalent Task 

NCEP National Cholesterol Education Program 

NHBPEP National High Blood Pressure Education Program 

NIDDM Noninsulin-Dependent Diabetes Mellitus 

OMS Organização Mundial da Saúde 

OR Odds Ratio 

POF Pesquisa de Orçamento Familiar 

RCAt Razão cintura-altura 

RCQ Razão cintura-quadril 



 

 

10

 

SBC Sociedade Brasileira de Cardiologia 

SBD Sociedade Brasileira de Diabetes 

SM Síndrome Metabólica 

TG Triglicerídeos 

VII JNC The Seventh Report of the Joint National Committee on 

Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood 

Pressure 

WHO World Health Organization 

 
 
 



 

 

11

 

LISTA DE TABELAS DISSERTAÇÃO 
 
 
Tabela 1: Classificação da pressão arterial segundo VII JNC.                                    
  
Tabela 2: Classificação da pressão arterial segundo a Sociedade Brasileira de 
Cardiologia e Sociedade Brasileira de Nefrologia. 

 
 

  
Tabela 3: Classificação da pressão arterial segundo a Sociedade Européia de 
Hipertensão. 

 

  
Tabela 4: Prevalências de sobrepeso e obesidade ajustadas para idade entre 
americanos adultos, idade 20-74 anos. 

 

  
Tabela 5: Estudos de base populacional, realizados em 28 países, sobre 
prevalência de pré-obesidade e obesidade em adultos, com 18 anos ou mais. 

 

  
Tabela 6: Prevalência de excesso de peso e obesidade na população brasileira, 
com 20 ou mais anos de idade, nas Grandes Regiões do Brasil, segundo gênero 
e localização do domicílio, 2002-2003. 
 

 

Tabela 7: Prevalência de sobrepeso, obesidade  e excesso de peso em estudos 
realizados no Brasil entre 2005 e 2007. 

 

  
Tabela 8: Estado nutricional determinado segundo a classificação anterior e atual 
do índice de massa corporal. 

 

  
Tabela 9: Definição dos pontos de corte para estabelecer a anormalidade da 
circunferência da cintura (CC). 

 

  
Tabela 10: Definição dos pontos de corte para estabelecer a anormalidade da 
razão cintura-quadril (RCQ). 

 

  
Tabela 11: Critérios adotados pela Organização Mundial da Saúde (WHO/OMS) 
em1999 para definir sídrome metabólica 

 
 

  
Tabela 12: Critérios adotados pelo National Cholesterol Eduaction Program - 
Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult 
Treatment Panel III) – NCEP/ATP III em 2001 para definir síndrome metabólica  

 

  

Tabela 13: Critérios adotados pela International Diabetes Federation (IDF) em 
2006 para definir síndrome metabólica 

 

  
Tabela 14: Pontos de corte para obesidade central sugeridos por diferentes 
organizações a partir da circunferência da cintura. 

 

  
Tabela 15: Pontos de corte para obesidade central sugeridos por diferentes 
organizações a partir da razão cintura/quadril. 

 

  
Tabela 16: Diagnóstico de diabetes mellitus através de diferentes pontos de corte 
propostos para índice de massa corporal (IMC; kg/m2), circunferência da cintura 
(CC; cm), circunferência do quadril (CQ; cm), razão cintura/ quadril (RCQ) e 

 



 

 

12

 

razão cintura/altura (RCAt). 
  
Tabela 17: Diagnóstico de fatores de risco cardiovascular através de diferentes 
pontos de corte propostos para índice de massa corporal (IMC; kg/m2), 
circunferência da cintura (CC; cm), circunferência do quadril (CQ; cm), razão 
cintura/ quadril (RCQ) e razão cintura/altura (RCAt). 

 

  
Tabela 18: Valores diagnósticos para diabetes e outras categorias de 
hiperglicemia da Organização Mundial da Saúde, 2006. 

 

  
Tabela 19: Valores diagnósticos para diabetes e outras categorias de 
hiperglicemia da Sociedade Brasileira de Diabetes, 2002. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

13

 

LISTA DE QUADROS DISSERTAÇÃO 
 
 
 
Quadro   1:  Classificação de diabetes mellitus conforme etiologia. 
 
Quadro 2: Valores diagnósticos para diabetes e outras categorias de 
hiperglicemia da American Diabetes Association, 2008 e da International 
Diabetes Federation, 2005. 
 
Quadro 3: Fatores de risco para rastreamento e diagnóstico de diabetes 
mellitus. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

14

 

RESUMO 
 

 

Introdução: Diferentes indicadores antropométricos vêm sendo utilizados na detecção de 

obesidade abdominal e associação com fatores de risco cardiovascular. Os pontos de 

corte para tais indicadores diferem entre diretrizes e sociedades. Diabetes  mellitus e 

hipertensão arterial são preditores de doença cardiovascular e indivíduos com pressão 

arterial sustentada ≥135/80 mmHg deveriam ser rastreados para diabetes mellitus tipo 2. 

 
Objetivos: Comparar a acurácia de cinco indicadores antropométricos de obesidade para 

detectar diabetes mellitus tipo 2 em indivíduos hipertensos, estabelecer o melhor ponto de 

corte para cada indicador e verificar se a associação entre indicadores e diabetes é 

independente de fatores de confusão. 

 
Métodos: Em pacientes hipertensos com 18-80 anos, avaliados para elegibilidade em 

ensaio clínico randomizado de monitorização da pressão arterial (Estudo MONITOR), 

realizou-se análise transversal incluindo 144 homens e 324 mulheres. Excluíram-se 

pacientes com pressão arterial sistólica ≥180 mmHg, com insuficiência cardíaca 

congestiva, infarto do miocárdio ou acidente vascular cerebral ocorrido nos últimos seis 

meses, mulheres grávidas,  e outras doenças crônicas relevantes.   

Parâmetros antropométricos como peso (kg), altura (m), circunferência da cintura (CC) e 

circunferência do quadril (CQ) foram avaliados em duplicata. Determinou-se hipertensão 

arterial pela média de seis aferições de pressão ≥140/90 mmHg ou uso de anti-

hipertensivos e diabetes mellitus por glicemia de jejum  ≥126 mg/dL ou uso de 

hipoglicemiantes. Calcularam-se índices antropométricos: índice de massa corporal (IMC, 

por peso/altura, em kg/m2), razão cintura-quadril (RCQ), razão cintura-altura (RCAt) e 

razão cintura-altura ao quadrado (RCAt2), além de CC, e as áreas sob a Receiver 

Operating Characteristic (ROC) curva (AUC), sendo comparadas pelo método DeLong. 

Acurácia da AUC varia entre 1 (limite superior) e 0.5 (limite inferior).  

 
Resultados: Entre 468 pacientes, 23% tinham DM, 27% eram fumantes e a média de 

pressão sistólica foi 153 ±26 e a diastólica 89 ±15 mmHg. Não houve diferenças 

significativas entre as AUC dos índices, para homens (P=0,09) e mulheres (P=0,3). O 

melhor ponto de corte para detectar ou excluir DM foi RCQ ≥0,90, em homens, e ≥0,85, 

em mulheres, além de CC ≥89cm em mulheres. Regressão de Poisson Modificada 
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caracterizou todos os indicadores antropométricos como associados independentemente 

a risco de diabetes entre as mulheres, mas não entre os homens. 

 
Conclusão: Razão cintura-quadril é o melhor teste para detectar DM em homens e 

mulheres, além de circunferência da cintura entre as mulheres. 

 

 
Palavras-chave: Indicadores antropométricos, diabetes mellitus tipo 2, hipertensão 

arterial, obesidade, teste diagnóstico. 
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1. INTRODUÇÃO 
 
 
Obesidade é doença crônica (1) que se caracteriza pelo acúmulo de massa corporal às 

custas de deposição de gordura e representa a forma mais freqüente de má-nutrição (2). 

Países em desenvolvimento, que nas décadas passadas apresentavam desnutrição, 

baixo peso e doenças infecciosas como maiores problemas de saúde pública, hoje 

enfrentam prevalências crescentes de sobrepeso e obesidade, principais responsáveis 

pelo surgimento de novos casos de diabetes mellitus e hipertensão arterial (3).   

 

Mais de 1,1 bilhões de indivíduos adultos em todo o mundo apresentam sobrepeso, sendo 

que 312 milhões são obesos (3). No Brasil, dados da Pesquisa de Orçamentos Familiares 

(POF), realizada pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE), entre 2002 e 

2003,  mostram que excesso de peso acometia 38,8 milhões de brasileiros (40,6%) com 

20 anos ou mais e, entre esses, 10,5 milhões eram obesos. A prevalência de obesidade 

era maior nas mulheres (13,1 vs. 8,9%) e cerca de 41% dos homens e 40% das mulheres 

apresentavam excesso de peso (4).  

 

Cerca de 18 milhões de pessoas morrem anualmente por doenças cardiovasculares, 

sendo que diabetes mellitus e hipertensão arterial são os principais fatores de risco (3). 

Entre indivíduos obesos, o risco de doença cardiovascular é consideravelmente maior, 

sendo que nesse grupo a incidência de hipertensão arterial pode ser cinco vezes maior do 

que em indivíduos eutróficos. Cerca de 1 bilhão de pessoas apresentavam hipertensão 

arterial no ano de 2000 e para 2025 existe uma expectativa de que eleve-se para mais de 

1,5 bilhões (5). Este aumento apresentará efeitos desproporcionais nos países em 

desenvolvimento, onde as prevalências de hipertensão são maiores e doença 

cardiovascular tende a se desenvolver mais precocemente.  

 

É esperado que o número de indivíduos com diabetes mellitus dobre em todo o mundo, 

entre 2000 e 2030.  Esse crescimento estará mais concentrado em áreas urbanas e será 

relativamente maior no Oriente Médio, na África Sub-saariana e na Índia. Mudanças 

demográficas, como grau de urbanização e aumento global da proporção de indivíduos 

com mais de 65 anos de idade, serão os principais promotores deste aumento, assumindo 

que as prevalências específicas para idade e as taxas de obesidade permaneceram 

estáveis. Entretanto, devido ao aumento constante das prevalências de obesidade em 
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nível mundial e sendo fator de risco para diabetes, o número de casos poderá ser ainda 

maior (6). 

 

Obesidade abdominal é fator de risco importante para desenvolvimento de diabetes 

mellitus (7) e doença cardiovascular (8), especialmente em determinados grupos étnicos, 

como asiáticos e hispânicos. No estudo International Day for the Evaluation of Abdominal 

Obesity (IDEA), dados de circunferência abdominal referentes a 63 países mostraram 

prevalências maiores de obesidade central entre indivíduos sul-asiáticos 

comparativamente aos norte-europeus e outras etnias asiáticas (9). 

 

A associação da circunferência da cintura com diabetes mellitus é consistente com 

estudos prospectivos em homens e mulheres  e mostra-se superior ao índice de massa 

corporal (IMC) e razão cintura-quadril (RCQ) (10,11). Estes dados são embasados em 

relatos diferenciando o tecido adiposo subcutâneo do visceral, estando esse associado à 

inflamação, metabolismo alterado de insulina e glicose e perfil alterado de adipocinas (12, 

13). 

 

Os pontos de corte estabelecidos para diagnóstico de obesidade central através da 

antropometria diferem entre diretrizes (13,15,16,17).  Além da circunferência da cintura e da 

razão cintura-quadril, outros indicadores associam-se a fatores de risco cardiovascular (18)
. 

Estudos em diferentes populações têm mostrado a precisão de diferentes índices 

antropométricos na predição e diagnóstico de diabetes mellitus (19, 20). 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 
 
  
 
2.1. HIPERTENSÃO ARTERIAL 
 
 
Pressão arterial é a resultante da força exercida pelo sangue sobre as paredes das 

artérias. Maior pressão (sistólica) é obtida pela contração cardíaca e menor pressão 

(diastólica) quando o coração é preenchido novamente com sangue (21). É determinada 

por débito cardíaco, volume sangüíneo e resistência vascular periférica. Níveis elevados 

de pressão arterial associam-se a eventos cardiovasculares e a caracterização de 

hipertensão arterial baseia-se no nível de pressão a partir do qual a freqüência de eventos 

aumenta. 

 

Na linha de causalidade da hipertensão, destacam-se o papel da obesidade, consumo 

excessivo de sal e ingestão insuficiente de alguns micronutrientes como potássio, o que 

caracteriza sua condição de doença multifatorial. O aumento da longevidade da 

população mundial e o aumento da prevalência de outros fatores contribuintes 

dimensionam hipertensão como um problema de saúde pública (22, 23). 

 

As prevalências de hipertensão arterial diferem entre regiões geográficas, sendo mais 

altas em áreas urbanas comparativamente a áreas rurais e aumentam também com o 

aumento da idade, na maioria dos estudos (24). 

 

Mundialmente, 26,4% (IC95% 26,0-26,8%) da população adulta em 2000 apresentavam 

diagnóstico de hipertensão arterial (26,6% dos homens [IC95% 26,0-27,2%] e 26,1% das 

mulheres [IC95% 25,5-26,6%]), e estima-se que até 2025, 29,2% da população (IC95% 

28,8-29,7%) será portadora dessa condição (29,0% entre homens e 29,5% entre 

mulheres). O número estimado total de adultos com hipertensão, em 2000, foi 972 

milhões (957-987 milhões); 333 milhões (329-336 milhões) em países economicamente 

desenvolvidos e 639 (625-654 milhões) em países em desenvolvimento. Para 2025, o 

número de indivíduos com hipertensão arterial está estimado em 1,56 bilhões (1,54-1,58 

bilhões), um aumento de cerca de 60% (5). 

 

No estado do Rio Grande do Sul, estudo de base populacional realizado entre 1999-2000 

em indivíduos adultos, com 20 anos ou mais, mostrou que 33,7% da população adulta 
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apresentava hipertensão arterial (25). Em Porto Alegre,  segundo o mesmo critério, a 

prevalência de hipertensão era 29,8%, em 1995  (26). 

 

2.1.1. Diagnóstico e classificação 
 

Ensaios clínicos, realizados na década de 60, forneceram a base teórica para estabelecer 

diretrizes para diagnóstico e tratamento da hipertensão arterial, implementado nos 

consensos do National High Blood Pressure Education Program (NHBPEP) e do Joint 

National Committe on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure, (22). O 

sétimo consenso, publicado em 2003, (The Seventh Report of the Joint National 

Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure – 

VII JNC) definiu as diretrizes utilizadas mundialmente (22). As diretrizes das Sociedades 

Brasileira e Européia de Cardiologia – e das Sociedades Brasileira e Européia de 

Hipertensão apresentam semelhanças com o VII JNC quanto aos critérios de 

classificação, diferindo na definição de categorias de pré-hipertensão e normal alto e, 

principalmente, nas condutas terapêuticas. (27, 28) As organizações nacionais e 

internacionais definem hipertensão arterial pelas pressões sistólica maior ou igual a 140 

mmHg ou pressão diastólica maior ou igual a 90 mmHg, e uso de medicação anti-

hipertensiva para valores inferiores a esses (22, 27, 23,28).  

 

A seguir são apresentadas as classificações da pressão arterial para indivíduos com 

idade maior ou igual a 18 anos. 

 

Tabela 1: Classificação da pressão arterial segundo VII JNC (22) 

Classificação  Pressão Sistólica 

(mmHg) 

 Pressão Diastólica 

(mmHg) 

Normal < 120 e < 80 

Pré-hipertensão 120 – 139 ou 80 – 89 

Hipertensão (Estágio 1) 140 – 159 ou 90 – 99 

Hipertensão (Estágio 2) ≥ 160 ou ≥ 100 
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Tabela 2: Classificação da pressão arterial segundo a Sociedade Brasileira de 

Cardiologia e Sociedade Brasileira de Nefrologia (27)
 

Classificação  Pressão Sistólica 

(mmHg) 

 Pressão Diastólica 

(mmHg) 

Ótima < 120 e < 80 

Limítrofe 130 – 139 e 85 – 89 

Hipertensão (Estágio 1) 140 – 159 ou 90 - 99 

Hipertensão (Estágio 2) 160 – 179 ou 100 - 109 

Hipertensão (Estágio 3) ≥ 180 ou ≥ 110 

Hipertensão Sistólica Isolada ≥ 140 e < 90 

Hipertensão Diastólica 

Isolada  

< 140 e ≥ 90 

 
 
 

Tabela 3: Classificação da pressão arterial segundo a Sociedade Européia de 

Hipertensão (28) 

 

Classificação  Pressão Sistólica 

(mmHg) 

 Pressão Diastólica 

(mmHg) 

Ótima < 120 e < 80 

Normal 120 – 129 e 80 - 84 

Normal alta 130 – 139 e 85 – 89 

Hipertensão Estágio 1 (leve) 140 – 159 ou 90 - 99 

Hipertensão Estágio 2 

(moderada) 

160 – 179 ou 100 - 109 

Hipertensão Estágio 3 (grave) ≥ 180 ou ≥ 110 

Hipertensão Sistólica Isolada  ≥ 140 e < 90 

 

 

O diagnóstico de hipertensão deve ser baseado em níveis tensionais anormais, obtidos 

em pelo menos duas visitas, em dias distintos (29). Segundo a Sociedade Brasileira de 

Cardiologia, em cada visita devem ser realizadas pelo menos três aferições, com intervalo 

de um minuto entre elas, sendo a média das duas últimas considerada a pressão arterial 

do indivíduo (27). O VII JNC recomenda que sejam realizadas pelo menos duas medidas e 

se utilize a média das mesmas (22).  
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2.1.2. Características demográficas e socioeconômicas associadas à hipertensão 
arterial 
 

2.1.2.1. Gênero, idade, história familiar 
 

A associação do sexo como fator contribuinte para desenvolvimento de hipertensão 

arterial não é amplamente reconhecida, uma vez que as prevalências globais de 

hipertensão são similares entre homens e mulheres. Porém, estimativas sugerem taxa 

maior entre os homens até os 50 anos de idade e entre as mulheres a partir dessa faixa 

etária. Estudo transversal conduzido na Índia, em 2004, com 2.700 indivíduos maiores de 

18 anos, apresentou prevalências semelhantes de hipertensão (PAS/PAD ≥140/90 mmHg 

ou uso de anti-hipertensivo, média de 2 aferições) entre homens (21,8%) e mulheres 

(19,8%) (30).  

 

Estudos de base populacional, realizados no Chile, com 4.765 indivíduos maiores de 15 

anos, em 1988 e 2004, identificaram prevalências de hipertensão na faixa etária 45 - 54 

anos de 30,1% e 30,3%, entre homens, e 24,2% e 24%, entre mulheres, respectivamente. 

Entre 55 – 64 anos as taxas foram menores entre homens (42,9% e 47%) 

comparativamente às mulheres na mesma faixa etária (48,8% e 54,4%). A partir de 65 

anos de idade, nesse estudo, as taxas se mantiveram superiores entre as mulheres nos 

dois períodos (31).  

 

No Brasil, a prevalência de hipertensão foi maior entre as mulheres comparativamente 

aos homens da cidade de Bambuí (MG), em 1997, 26,9% e 22% respectivamente (32). Em 

estudo de coorte realizado em Porto Alegre, com um seguimento médio de 5,7±1,1 anos, 

totalizando 3.254 pessoas-ano, 127 indivíduos desenvolveram hipertensão 

correspondendo a uma incidência cumulativa de 21,6%. A taxa de incidência foi de 39 

casos novos por 1.000 pessoas-ano e foi maior em homens com menos de 35 anos e 

maior em mulheres com mais de 55 anos (33). 
 

Indivíduos com história familiar de hipertensão apresentam taxas mais elevadas da 

doença. Na cidade de Catanduva (SP), 674 indivíduos adultos com história familiar de 

hipertensão (definida como pressão >140/90, média de 2 aferições) em parentes de 

primeiro grau apresentaram prevalências 37,8% vs. 12,7% comparativamente aos sem 

história familiar (34).  
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Idade é fator importante na etiologia da hipertensão (37). O risco para a doença aumenta 

em torno de 90% na faixa dos 80 – 85 anos de idade em homens e mulheres previamente 

normotensos aos 55 – 65 anos (35). Estudo espanhol realizado exclusivamente com 4.009 

idosos, entre 2000 e 2001, e tendo como ponto de corte para pressão arterial elevada 

≥140/90 mmHg ou uso de anti-hipertensivo (média de seis aferições) mostrou que 68,3% 

dos indivíduos apresentavam hipertensão modificando-se conforme a faixa etária (60-69 

anos, 70-79 anos e 80 anos ou mais): 63%, 69,6% e 68,1%, entre os homens, e 65,7%, 

73,5% e 72,2%, nas mulheres, respectivamente (36). 

 

2.1.2.2. Etnia 
 

Indivíduos de raça negra apresentam maiores prevalências de hipertensão arterial. 

Quando comparadas três fases distintas do estudo americano NHANES (1988-1991, 

1991-1994 e 1999-2000), as prevalências de hipertensão arterial entre diferentes etnias 

se modificaram (ponto de corte pressão ≥140/90 mmHg ou uso de anti-hipertensivo, 

média de três aferições). Entre os homens brancos, as taxas passaram de 26,7% para 

24,4% e 27,7%; nas mulheres as mudanças foram de 25,1% para 26,8% e 30,2%, 

respectivamente. Homens negros apresentaram valores de 29,1%, 29,5% e 30,9% nos 

três períodos; mulheres apresentaram índices de 28,6%, 35,8% e 35,8%. Homens latino-

americanos tiveram as menores taxas nos três períodos, modificando-se de 17,9% para 

17,8% e 20,6%; entre as mulheres o mesmo foi observado: 16,5%, 17,9% e 20,7% 

respectivamente (38). 

 

2.1.2.3. Nível socioeconômico  
 

Nível socioeconômico está inversamente associado à prevalência de hipertensão arterial. 

No estudo chileno, citado anteriormente, as taxas de hipertensão encontradas entre as 

categorias de baixo, médio e alto nível socioeconômico foram respectivamente 25,5%, 

19,5% e 17,9% (31).  

 

Na cidade de Pelotas (RS), 1.954 indivíduos arrolados para estudo transversal, realizado 

entre 1999-2000,  tiveram nível socioeconômico classificado pelos critérios da ABIPEME 

(Associação Brasileira de Institutos de Pesquisa de Mercados ) em cinco categorias 

decrescentes: A, B, C, D e E. As prevalências de hipertensão arterial definida por pressão 
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≥160/95 mmHg ou uso de anti-hipertensivo (média de duas aferições) encontradas em 

cada categoria foram, respectivamente: 19,1%, 23,1%, 22,5%,  26,1% e 25,8% (39). 

 

Da mesma forma, escolaridade tem se mostrado inversamente relacionada às taxas de 

hipertensão. No estado de Goiás, 1.739 indivíduos, participantes de estudo transversal 

conduzido em 2002, tiveram sua pressão arterial aferida através de aparelhos semi-

automáticos OMRON – HEM 705 CP e classificados como hipertensos pelo ponto de 

corte pressão ≥140/90 mmHg ou uso de anti-hipertensivo. A prevalência de hipertensos 

entre indivíduos com 0-3 anos de escolaridade, 4-8 anos e 9 anos de estudo ou mais 

foram, respectivamente, 47,5%, 36,6% e 28% (40). No mesmo estudo, renda familiar não 

se mostrou significativamente associada a hipertensão arterial (37,8% na categoria < 3 

salários mínimos e 38,8% ≥ 3 salários mínimos.  

 

Grau de urbanização também está associado ao desenvolvimento de hipertensão arterial. 

Indivíduos idosos, avaliados na Índia, entre 1999-2000, em diversas regiões do país e 

categorizados como residentes em áreas urbanas ou rurais, apresentaram prevalências 

distintas de hipertensão (definida por pressão ≥140/90 mmHg ou uso de anti-hipertensivo, 

média de duas aferições): 72% e 54% respectivamente (41). 

 

2.1.2.4. Consumo de álcool 
 
Estudo realizado entre 1999-2000 em coreanos comparou homens e mulheres 

hipertensos (ponto de corte pressão ≥140/90 mmHg ou uso de anti-hipertensivo, média de 

três aferições), indicando prevalências maiores entre abusadores de álcool em ambos os 

gêneros, 42,3% e 17,1%, respectivamente. Nesse estudo, ingestão de bedidas alcoólicas 

mostrou-se significativamente associada à hipertensão em homens, mas não em 

mulheres (42).  

 

Estudo de base populacional realizado em Porto Alegre, em 1.091 adultos, identificou que 

entre indivíduos classificados como hipertensos pelo critério pressão ≥160/95 mmHg ou 

uso de anti-hipertensivo (média de duas aferições),  15,5% abusavam de bebidas 

alcoólicas (ingestão de ≥ 30g/dia de álcool) e houve associação direta e significativa com 

níveis pressóricos elevados (26). O seguimento dessa coorte mostrou que pessoas 

normotensas que consumiam bebidas alcoólicas abusivamente tinham maior risco de 

desenvolver hipertensão, mas o risco era significativo apenas para não brancos (OR: 11,8  
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IC 95% 1,6–86,9). (43). Essa mesma associação já havia sido detectada na população 

americana (44).  

 

2.1.3. Grau de controle da hipertensão arterial 
 
Os índices de conhecimento, tratamento e controle da hipertensão variam entre diferentes 

locais e de acordo com idade, gênero, etnia, grau de escolaridade  e qualidade de vida 

dos indivíduos (45). Revisão sistemática, publicada em 2004, mostrou que um número 

expressivo de indivíduos com hipertensão arterial em países desenvolvidos e em 

desenvolvimento não sabem ser portadores da doença e, entre os já diagnosticados, o 

tratamento é freqüentemente inadequado. O conhecimento de hipertensão foi relatado por 

46% dos indivíduos e variou de 25,2%, na Coréia, até 75%, em Barbados, enquanto a 

taxa de hipertensos em tratamento variou de 10,7%, no México, a 66%, em Barbados, e o 

grau de controle (PA < 140/90 mmHg em tratamento medicamentoso) variou de 5,4%, na 

Coréia, a 58%, em Barbados (45). 

 

Dados do estudo MONICA (the WHO MONICA Project) sugerem que de 3 a 70% dos 

hipertensos não têm conhecimento de serem portadores desta condição, 32 a 80% estão 

em tratamento medicamentoso e desses 33 a 92% não apresentam pressão controlada, 

utilizando os pontos de corte de pressão ≤140/90 mmHg e ≤160/95 (46).  

 

Na população da África sub-Saariana, particularmente em áreas urbanas, existem 

evidências de taxas consideráveis de indivíduos sem diagnóstico, tratamento e controle 

de hipertensão. Em indivíduos com diagnóstico prévio de hipertensão, menos de 30% 

está em tratamento medicamentoso na maioria dos estudos e menos de 20% apresenta 

valores pressóricos dentro dos limites de normalidades definidos (47). 

 

Alguns estudos mostram que em torno de 50% dos brasileiros adultos desconhecem ter 

hipertensão arterial (25, 48), de 40,5% (25) a 63,2% (48) estão em tratamento e 10,4% (25) a 

20,9% (48) mantém níveis pressóricos inferiores a 140/90 mmHg. Segundo dados da OMS, 

metade dos hipertensos abandona o tratamento dentro de um ano após o diagnóstico (23). 
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2.2. OBESIDADE 
 
 
Nas últimas décadas houve mudança importante no padrão nutricional da população 

mundial, com elevação de taxas de excesso de peso e redução de desnutrição. O índice 

de massa corporal é o método mais utilizado para caracterizar o excesso de massa 

corporal corrigida para altura, em kg por metro quadrado (49). Os pontos de corte do IMC 

foram estabelecidos pela Organização Mundial da Saúde (49) a partir de estudos que 

mostraram relação direta e contínua entre aumento do IMC e morbi-mortalidade (50,51). 

Permitem classificar indivíduos em categorias mutuamente exclusivas que variam de 

desnutrição (IMC <18,5 kg/m2) à obesidade (≥30,0 kg/m2). Contudo, a carga global de 

morbidade é fornecida pelo total de pessoas com peso excessivo para altura (IMC ≥25,0 

kg/m2), discriminando a proporção com sobrepeso ou pré-obesidade (IMC 25,0-29,9 

kg/m2). 

 

2.2.1. Prevalência 
 

Globalmente, em 2005, 23,2% (IC 95% 22,8-23,5%) da população adulta apresentou 

sobrepeso (24,0% em homens [IC95% 23,4-24,5%] e 22,4% nas mulheres [IC95% 21,9-

22,9%]), e 9,8% (9,6-10,0%) foi classificada como obesa (7,7% dos homens [IC95% 7,4-

7,9%] e 11,9% das mulheres [IC95% 11,6-12,2%]). Estima-se que o número total de 

adultos com sobrepeso e obesidade, em 2005, chegou a 937 milhões (922-951 milhões) e 

396 milhões (388-405 milhões) de indivíduos, respectivamente. Para 2030, o número de 

adultos com sobrepeso e obesos foi projetado para 1,35 bilhões e 573 milhões de 

indivíduos, sem ajuste para a tendência secular. Se esta tendência continuar 

ininterruptamente, os números absolutos totais projetados atingirão 2,16 bilhões de 

indivíduos com sobrepeso e 1,12 bilhões de obesos.(52)
.  

 

Nos Estados Unidos, a realização anual de inquérito nacional National Health and 

Nutrition Examination Survey (NHANES) permite acompanhar a evolução das 

prevalências (Tabela 4).  
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Tabela 4: Prevalências de sobrepeso e obesidade ajustadas para idade* entre 

americanos adultos, com idade 20-74 anos.** (8, 54) 

 

NHANES II 

(1976-80) 

(n=11.207) 

NHANES III 

(1988-94) 

(n=14.468) 

NHANES 

(1999-2000)

(n=3.603) 

NHANES 

(2001-02) 

(n=3.916) 

NHANES

(2003-04)

(n=3.756) 

Sobrepeso 

(IMC ≥ 25)  
47,0 55,9 64,5 65,7 66,2 

Obesidade 

(IMC ≥ 30) 
15,0 23,2 30,9 31,3 32,9 

*   Ajustadas para idade pelo método direto para estimativa do U.S. Bureau of the Census  
    2000, utilizando as faixas etárias 20-39, 40-59 e 60-74 anos. 
** NHANES II não incluiu indivíduos acima de 74 anos, sendo as estimativas deste  
    período baseadas na faixa etária de 20-74 anos. 

  
 

 

Resumidamente, o NHANES utiliza uma amostra probabilística, estratificada e por 

múltiplos estágios de civis americanos não institucionalizados. Entrevistas a domicílio são 

aplicadas para cada participante do estudo, assim como exame físico realizado em 

centros móveis. Peso e altura são aferidos como parte do exame físico, juntamente com 

outras medidas corporais. Estas medidas são obtidas por técnicos em saúde treinados 

que utilizam procedimentos e equipamentos padronizados para aferição. Observações 

referentes a gestantes e indivíduos com medidas de peso ou altura incorretos são 

excluídos da análise de dados.  

 

A prevalência de obesidade (IMC ≥30,0 kg/m2) permanece um problema de saúde nos 

Estados Unidos para adultos, crianças e adolescentes. Dados do último NHANES (53) 

mostraram que entre homens adultos a prevalência de obesidade foi de 31,1%, em 2003-

2004, e 33,3%, em 2005-2006, uma diferença pequena e não significativa. Entre mulheres 

adultas, as prevalências de obesidade, em 2003-2004, foram de 33,2% e, em 2005-2006, 

de 35,3%, novamente uma pequena mudança, não significativa.  

 
Em revisão recente (Tabela 5), foram descritos os principais estudos de base 

populacional que investigaram as prevalências de pré-, obesidade e excesso de peso (55). 

Observa-se que Índia e Gana apresentaram as taxas mais baixas de pré-obesidade (4% e 

8,3%, respectivamente), mas nos demais países um terço da população adulta tinha pré-

obesidade.  
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Tabela 5: Estudos de base populacional, realizados em 28 países, sobre prevalência de pré-obesidade e 
obesidade em adultos, com 18 anos ou mais.* 
 

Prevalência de pré-
obesidade† 

Prevalência de 
obesidade‡ 

Prevalência 
total de 

excesso de 
peso§ País 

Período da 
coleta de 

dados 
Idade 
(anos) 

Hװ Mװ Ambos H M Ambos  

           
Europa          

Bélgica 1979-1984 25-74 46,5 35,2 40,8 12,1 18,4 15,2 56,2 
França 1991-1992 ≥20 34,4 21,1 27,7 6,4 7,8 7,1 35,0 
Hungria 1992-1994 ≥18 41,9 27,9 34,9 21,0 21,2 21,1 55,4 
Croácia 1995-1997 18-65 48,1 34,7 41,4 31,1 15,2 23,2 64,4 
Rússia 1996 ≥18 33,4 30,5 31,9 10,8 27,4 19,1 - 
Holanda 1996-1998 ≥20 37,0 27,4 32,2 6,5 9,1 7,8 - 
Irlanda 1997-1999 18-64 46,3 32,5 39,4 20,1 15,9 18,0 56,8 
Alemanha 1998 18-79 47,5 31,5 39,5 19,2 22,3 20,8 60,0 

          
América do Norte          

Estados Unidos¶ 1999-2002 ≥20 41,2 28,4 34,8 27,6 33,2 30,4 65,1 
Canadá 2000-2001 20-64 39,6 25,3 20,6 16,0 13,9 15,0 47,4 

          
Ásia          

China 1990-2000 ≥20 20,4 22,4 21,2 2,0 3,9 2,9 24,5 
Arábia Saudita 1995 ≥18 27,2 25,2 26,2 13,1 20,3 16,7 43,3 
Filipinas 1998 ≥20 21,2 15,8 18,5 2,1 4,4 3,2 20,2 
Índia 1998 ≥18 4,0 4,0 4,0 0,3 0,5 0,4 4,4 
Coréia do Sul 1998 ≥19 24,3 23,5 23,9 1,7 3,0 2,3 26,3 
Cingapura 1998 18-69 28,6 20,3 24,4 5,3 6,7 6,0 30,4 

          
África          

Gana 1987-1989 20-65 4,7 12,0 8,3 0,6 6,1 3,3 11,2 
Lesoto 1993 20-65 - 27,1 37,2 - 23,0 - - 
Egito 1998-1999 18-60 36,3 38,1 25,0 12,6 33,0 22,8 62,1 
Marrocos 1998-1999 ≥18 21,1 29,  4,3 16,0 10,1 35,5 

          
Oceania          

Fiji 1993 ≥18 25,1 29,9 27,5 7,3 20,5 13,9 41,7 
Nauru 1994 25-69 - - - 80,2 78,6 79,4 - 
Austrália 1995 ≥19 45,6 28,9 37,2 18,7 18,4 18,5 55,3 
Vaniatu 1998 ≥20 33,7 32,3 33,0 12,2 19,6 15,9 48,9 

          
América Latina          

México 1999 18-49 - 35,2 - - 24,4 - - 
Uruguai 1998 ≥20 40,0 30,0 35,0 17,0 19,0 18,0 52,4 
Peru 2000 18-75 40,5 38,1 39,3 11,5 19,9 15,7 55,4 
Brasil** 2002-2003 ≥20 32,2 26,9 29,5 8,9 13,1 11,0 40,6 

Apresentado com autorização da autora (Ruth Henn, Tese de Doutorado) (55) 
* Adaptado de Nishida & Mucavele, 2005 (56) 
†  IMC = 25,0-29,9 
‡  IMC ≥30 
§ IMC ≥25,0 
II H = Homens; M = Mulheres 
¶  Fonte: Hedley et al, 2004 (57)  **Fonte: IBGE, 2004 (4) 
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No Brasil, último inquérito populacional abrangendo amostra nacional data de 2003. 

Contudo, observou-se a mesma tendência a prevalências elevadas (Tabela 6). 

 
Tabela 6: Prevalência de excesso de peso e obesidade na população brasileira, com 20 ou 
mais anos de idade, nas Grandes Regiões do Brasil, segundo gênero e localização do 
domicílio, 2002-2003*. 

Homens Mulheres 
Grandes Regiões 

Total Urbano Rural Total Urbano Rural 

Excesso de peso† 

Norte 35,9 38,7 28,0 35,0 34,8 35,7 

Nordeste 32,9 37,8 21,0 38,8 39,4 36,8 

Sudeste 44,4 45,7 32,0 40,7 40,5 43,1 

Sul 46,2 47,7 40,0 43,4 42,4 49,2 

Centro-Oeste 43,4 44,9 34,2 37,1 36,4 42,5 

Obesidade‡ 

Norte 7,7 9,0 3,9 10,6 10,8 9,9 

Nordeste 6,7 8,1 3,2 11,7 12,0 10,8 

Sudeste 10,0 10,3 7,0 13,8 13,9 13,0 

Sul 10,1 10,7 7,7 15,1 14,4 18,6 

Centro-Oeste 8,6 9,0 6,1 10,6 10,5 11,7 

Apresentado com autorização da autora (Ruth Henn, Tese de Doutorado) (55) 
*Adaptado de IBGE, 2004 (4) 
†IMC ≥25 Kg/m² 
‡IMC ≥30 Kg/m² 
 
 
 
 

Estudos de menor abrangência, publicados nos últimos anos mostram prevalência mais 

elevadas do que os dados do IBGE (Tabela 7). 
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Tabela 7: Prevalência de sobrepeso, obesidade  e excesso de peso em estudos realizados 
no Brasil entre 2005 e 2007. 

Local e ano Prevalência 

 

Ponto de corte do 
IMC (kg/m2) H M T 

Porto Alegre, RS, 2005 (55) ≥ 25 52% 45% - 

Nobres, MT, 2007 (58) 25 – 29,9 35,9% 33% - 

 ≥ 30 14,7% 20,6% - 

Luzerna, SC, 2006 (59) ≥ 30 14,9% 16,2% - 

Pelotas, RS, 2006 (60) 25 – 29,9 - - 33,7% 

 ≥ 30 - - 19,4% 

Campo Grande, MS, 2007 (61) 25 – 29,9 - - 48,4% 

 ≥ 30 - - 16,25% 

Goiânia, GO, 2007 (40) 25 – 29,9 - - 30% 

 ≥ 30 - - 13,6% 

  H - homens M - mulheres T - total 
  
 
 
 

2.2.2. Medidas de adiposidade  
 
O diagnóstico de excesso de peso e obesidade pode ser estabelecido por métodos que 

quantificam a massa adiposa total e de métodos qualitativos, através do padrão de 

distribuição de gordura corporal (62). O excesso de tecido adiposo pode ser estimado 

através de métodos diretos - Dual Energy X-Ray Absorptiometry (DEXA), ressonância 

magnética, tomografia computadorizada - ou indiretos - antropometria, pregas cutâneas. 

Na prática clínica e em estudos de base populacional, as avaliações são baseadas em 

métodos indiretos que estimam a adiposidade, devido à baixa viabilidade e o alto custo de 

métodos diretos. 

 

 

2.2.2.1. Índice de massa corporal 
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O cálculo do IMC baseia-se exclusivamente em peso e altura; é independente de idade e 

utiliza os mesmos pontos de corte para homens e mulheres. Contudo, o limite entre peso 

normal e anormal é arbitrário, podendo haver diferenças entre populações, etnias, 

presença de co-morbidades e taxas de mortalidade (50, 63, 64). Os pontos de corte sugeridos 

podem não corresponder aos mesmos graus de adiposidade em populações distintas.  

 

Na Ásia, por exemplo, indivíduos tendem a apresentar um volume maior de massa gorda 

comparativamente a povos caucasianos (65), para valores idênticos de IMC. Inversamente, 

negros americanos e polinésios apresentam menor percentual de gordura corporal para 

os mesmos IMC de indivíduos caucasianos (65). Os pontos de corte tradicionalmente 

usados para homens e mulheres de diferentes etnias, não se mostraram adequados para 

captar o risco em populações do Pacífico e sul da Ásia.  

 

O Comitê de peritos da Organização Mundial da Saúde (WHO/OMS) consolidou  

informações disponíveis e concluiu que uma proporção da população asiática possui risco 

cardiovascular e para desenvolver diabetes mellitus tipo 2 com menores níveis de IMC. O 

ponto de corte observado para aumento do risco varia de 22 a 25 kg/m2 e risco elevado 

de 26 kg/m2 a 31 kg/m2 (66). Nas Ilhas do Pacífico, estudos populacionais vêm utilizando 

ponto de corte para obesidade igual ou superior a 32 kg/m2 (67). Os pontos de corte do 

IMC com novas categorias permitem detectar variações dentro da mesma categoria e 

classificar mais adequadamente indivíduos não caucasianos (Tabela 8). 

 

Apesar de ser indicador de estado nutricional facilmente mensurável (68), o IMC possui 

limitações como medida de adiposidade, pois não capta diferenças em composição 

corporal e não é completamente independente da estatura (69). O IMC reflete o peso, 

independente de ser massa magra, massa gorda ou líquido extracelular (69,70). Pessoas 

musculosas ou edemaciadas podem ser classificadas como apresentando excesso de 

peso.  

 

Em estudo com 504 homens e 511 mulheres, utilizando como ponto de corte 28 kg/m2 e  

26 kg/m2 respectivamente, o IMC identificou corretamente como obesos 44% dos homens 

e 52% das mulheres, comparativamente ao percentual de gordura corporal aferido 

diretamente por DEXA (71).  
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Tabela 8: Estado nutricional determinado segundo a 
classificação anterior e atual do índice de massa corporal* 

IMC (kg/m2) 
Classificação 

Tradicionais Novos 

Desnutrição <18,5 <18,5 

Magreza grave  <16,0 

Magreza moderada  16,0 - 16,9 

Magreza leve  17,0 - 18,4 

Eutrofia 18,5 - 24,9 
18,5 - 22,9 
23,0 - 24,9 

Sobrepeso ≥25,0 ≥25,0 

Pré-obesidade 25,0 - 29,9 
25,0 - 27,4 
27,5 - 29,9 

Obesidade ≥30,0 ≥30,0 

Grau I 30,0 – 34,9 
30,0 - 32,4 
32,5 - 34,9 

Grau II 35,0 - 39,9 
35,0 - 37,4 
37,5 - 39,9 

Grau III ≥40,0 ≥40,0 
        * Adaptado de WHO – World Health Organization (49) 

 

 

Apesar dessas limitações, o IMC é utilizado para estimar prevalências e fatores de risco 

associados ao excesso de peso, sobrepeso e obesidade. Outros indicadores de 

adiposidade e composição corporal devem ser utilizados quando diferenças entre 

populações são relevantes. De um modo geral, IMC e outras medidas antropométricas 

apresentam correlação forte como, por exemplo, com circunferência da cintura (r=0,88) e 

circunferência do quadril (r=0,89), mas a correlação entre IMC e razão cintura-quadril é 

apenas modesta (r = 0,52)(72). Devido a essa estreita correlação, torna-se difícil separar os 

efeitos que cada medida pode representar à saúde. Indivíduos com IMC elevado e que 

apresentam pequena circunferência da cintura são raros na população em geral. 

 

2.2.2.2. Circunferência da cintura 
 
Entre os estudos mais importantes recentemente publicados, destaca-se o International 

Day for the Evaluation of Abdominal Obesity que investigou 170 000 pacientes atendidos 
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em unidades de Atenção Primária que aleatoriamente consultaram com médicos 

generalistas em 63 países. Além de avaliar peso e altura, foi aferida circunferência da 

cintura e investigada transversalmente a associação com doença cardiovascular e 

diabetes mellitus auto-referidos. Entre os dois indicadores, a associação de circunferência 

da cintura foi mais forte do que índice de massa corporal para predizer o risco de 

diabetes, tanto em homens quanto em mulheres. Uma circunferência abdominal >102 cm, 

comparativamente a <94 cm, proporcionou um OR de 2,65 para diabetes mellitus entre os 

homens e, entre as mulheres, uma circunferência da cintura >88 cm em comparação a 

<80 cm proporcionou um odds ratios de 3,94 (9). 

 

Entre os aspectos metodológicos cuidadosos do estudo IDEA, destaca-se a escolha de 

um único parâmetro para avaliar adiposidade central –  circunferência da cintura – 

facilitando a padronização das medidas e reduzindo o potencial para viés de aferição. 

Além disso, a correlação da circunferência da cintura com a quantidade de gordura intra-

abdominal está bem documentada através de tomografia computadorizada (73). 

 

O protocolo de aferição da circunferência da cintura no estudo IDEA foi realizado com o 

participante em posição supina, no ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca (74). 

Contudo, a circunferência da cintura também pode ser aferida imediatamente abaixo da 

última costela, no ponto mais estreito na região da cintura e imediatamente acima da 

crista ilíaca (75). Estes quatro protocolos para aferição da cintura apresentaram alta 

reprodutibilidade entre si em estudo comparativo (75). A medida da circunferência da 

cintura realizada acima da crista ilíaca apresentou maior correlação com a massa gorda 

corporal, neste estudo. Entretanto, a circunferência aferida no ponto mais estreito da 

cintura é a mais freqüentemente recomendada, embora em alguns indivíduos muito 

magros ou extremamente obesos seja difícil detectar um único segmento mais estreito (75). 

De qualquer forma, as medidas nos quatro pontos correlacionaram-se com tecido adiposo 

total, adiposidade abdominal (75), e gordura abdominal subcutânea e visceral (76). 

 

Teoricamente, a utilização de pontos de corte para categorizar circunferência da cintura 

compatíveis com IMC para sobrepeso (25,0-29,9 kg/m2) e obesidade (≥30 kg/m2) tornaria 

mais fácil a interpretação dos índices (77). Valores de IMC para sobrepeso e obesidade 

foram utilizados pela OMS e pelo National Institute of Health, dos Estados Unidos, para 

categorizar a circunferência da cintura (77, 78). 
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Em estudo populacional que avaliou 2206 caucasianos adultos, de ambos os sexos, em 

Glasgow, Inglaterra, pontos de corte para a circunferência da cintura aumentada entre as 

mulheres (≥80 cm) e entre os homens (≥102 cm) apresentaram alta sensibilidade (>96%) 

e especificidade (>97%). Valores ≥88 cm e ≥94 cm, respectivamente, apresentaram 

sensibilidade e especificidade semelhantes (77).  
 

Considerando-se que a prevalência de obesidade e de fatores de risco para doenças não-

transmissíveis difere entre populações, a escolha de pontos de corte únicos para 

categorizar a circunferência da cintura, mesmo que específicos para homens e mulheres, 

não parece ser uma alternativa razoável (79). A Tabela 9 apresenta os pontos de corte da 

circunferência da cintura identificados com risco de complicações metabólicas em 

indivíduos caucasianos (77, 80,81). 
 

 

Tabela 9: Definição dos pontos de corte para estabelecer a 
anormalidade da circunferência da cintura (CC). 

 CC aumentada (cm) CC muito aumentada (cm) 

  Homens ≥ 94 ≥ 102 

  Mulheres ≥ 80  ≥ 88  

 

 

 

As evidências atuais são fortes o suficiente para que seja recomendada a aferição da 

circunferência da cintura, em adição ao IMC, na prática clínica, em função de sua 

associação com prevalência de doença cardiovascular e diabetes mellitus, mesmo em 

populações onde indivíduos com IMC <25 kg/m2 são considerados magros.  

 

2.2.2.3. Razão cintura-quadril 
 

A circunferência do quadril é determinada exclusivamente pela deposição de gordura 

subcutânea (82), enquanto a circunferência da cintura pode aumentar pela deposição de 

gordura intra-abdominal ou subcutânea. Massa muscular glútea e femural, além de 

variações na estrutura pélvica alteram a circunferência do quadril (83). 
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Em 556 indivíduos, de ambos os sexos, submetidos à densitometria como método direto 

para avaliação de tecido adiposo e massa magra, a circunferência do quadril mostrou-se 

positivamente associada à gordura subcutânea localizada nas pernas e região glútea, 

assim como à massa muscular magra (84). Não existem pontos de corte estabelecidos 

para determinar anormalidade da circunferência do quadril isoladamente. A Organização 

Mundial da Saúde sugere que a circunferência do quadril seja determinada no ponto onde 

se localiza o maior perímetro de extensão entre os quadris e os glúteos (85). Outra aferição 

da circunferência do quadril é obtida ao nível dos grandes trocânteres do fêmur.  

 

A razão cintura-quadril (RCQ) é obtida através da circunferência da cintura dividida pela 

circunferência do quadril. Além de fornecer estimativa confiável de adiposidade abdominal 

correlacionada a métodos laboratoriais diretos de avaliação de gordura corporal (86), a 

RCQ está diretamente relacionada à quantidade de massa gorda abdominal, aferida 

através de métodos densitométricos (84).    

 

Diversos pontos de corte têm sido propostos a partir de estudos realizados 

exclusivamente em caucasianos. Revisão realizada por Molarius e Seidell, citou valores 

de 1,0 para homens e 0,90 para mulheres (87). Posteriormente, tendo como desfecho risco 

cardiovascular aumentado sugeriram-se valores de 0,95 e 0,80 para homens e mulheres, 

respectivamente (88) e ainda 0,94, para homens, e 0,88, para mulheres, relacionados a 

níveis absolutos de gordura visceral (89). Os pontos de corte para RCQ sugeridos pela 

Organização Mundial da Saúde para homens e mulheres basearam-se na categoria de 

obesidade definida pelo IMC ≥ 30 kg/m2 (90) (Tabela 10).  

 

 

Tabela 10: Definição dos pontos de corte 
para estabelecer a anormalidade da razão 
cintura-quadril (RCQ). 

 RCQ aumentada  

  Homens > 0,90  

  Mulheres > 0,85  
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Estudos que compararam o desempenho diagnóstico de CC e RCQ têm mostrado que as 

associações entre adiposidade central e RCQ são mais fracas, comparativamente à 

cintura (91). O índice pode mascarar o acúmulo de gordura abdominal, se a circunferência 

do quadril estiver igualmente aumentada (92). Perda ou ganho ponderal pode reduzir ou 

aumentar a circunferência abdominal e do quadril proporcionalmente, o que não 

necessariamente irá alterar o valor da razão, podendo permanecer igual apesar das 

mudanças na massa corporal (93).   

 

Em um estudo realizado em homens suíços, observou-se que a RCQ elevada poderia 

advir tanto do aumento da área de gordura visceral quanto da redução da musculatura 

das coxas, após controle para idade e IMC (94).  

 

A aferição de obesidade central através de razões é menos intuitivo de que um único 

parâmetro e há dificuldade na interpretação (74), além da dificuldade na aferição desses 

parâmetros em indivíduos obesos. 

 

 

2.2.4. Circunferência da cintura com correção para altura 
 
O índice razão cintura-altura (RCAt) é calculado pela divisão da circunferência da cintura 

(cm) pela altura (cm) do indivíduo. Em homens e mulheres submetidos à tomografia 

computadorizada, a RCAt apresentou correlação forte com gordura intra-abdominal (r = 

0,83), superior a índices como IMC, CC e RCQ (95). Em japoneses (n=8.278) avaliados na 

cidade de Tóquio, a RCAt identificou corretamente 98,5% dos homens e 97,5% das 

mulheres com sobrepeso (IMC≥ 25 kg/m2)(96).    

 
RCAt com valores iguais ou superiores a 0,5 para ambos os sexos (97) indicam associação 

com fatores de risco cardiovascular (98, 99, 100), sugerindo que este ponto de corte possa ser 

adotado por diferentes etnias.  

 

A RCAt apresenta vantagens em relação à RCQ, modificando-se quando há perda ou 

ganho ponderal, visto que a altura não se modifica e o denominador permanece inalterado 
(93). O fato de a baixa estatura estar inversamente associada à morbidade cardiovascular, 

independentemente da distribuição adiposa, pode enviesar a interpretação de resultados 
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para RCAt (101). Entretanto, estudos vêm associando razão cintura/altura também a fatores 

de risco associados com morbidade cardiovascular, e não apenas aos desfechos.  

 

A razão entre cintura e quadrado da altura (RCAt2) tem sido proposta com alternativa para 

corrigir mais rigidamente o efeito da distribuição de gordura na cintura para a altura do 

indivíduo (118). 

 

 

2.2.3. Características demográficas e socioeconômicas associadas à obesidade 
 
2.2.3.1. Idade e Gênero 
 

Estudos de base populacional têm mostrado crescimento de índices de excesso de peso 

em ambos os gêneros e entre todas as faixas etárias (102), apontando taxas maiores entre 

mulheres e indivíduos de meia-idade, diminuindo em idosos. Na Grécia, estudo ATTICA 

realizado entre 2001 e 2002, apontou que 20% dos homens e 15% das mulheres eram 

obesos (103). Comparação feita entre dois estudos populacionais espanhóis (Evaluations of 

the Nutritional Status of the Catalan Population - ENCAT), realizados em 1992-1993 e 

2002-2003, mostrou que as prevalências de obesidade, detectadas pelo IMC ≥30 kg/m2, 

aumentaram entre homens e mulheres de 9,9% para 16,6% e de 15,0% a 15,2%, 

respectivamente, nesse período. A comparação mostrou que no mesmo período as 

prevalências de obesidade central, detectadas através de circunferência abdominal (CC 

≥102cm e CC ≥88cm, passaram de 13,1% para 24,4% entre os homens e de 24,5% para 

31,1% entre as mulheres (104).  

 

O estudo NHANES, realizado em 1999 e 2000, mostrou que 36% dos americanos e 

51,9% das americanas apresentavam obesidade central, para os pontos de corte CC 

>102 cm e CC >88 cm, respectivamente (105). No Japão, quando comparadas diferentes 

faixas etárias em dois períodos (1976-1980 e 1991-1995), as mudanças entre homens e 

mulheres foram respectivamente 0,54% a 2,05% e 1,0% a 1,16% (20-29 anos), 1,16% a 

2,30% e 3,36% a 2,81% (40 a 49 anos) e 0,75% a 1,49% e 4,26% a 4,22% (60 a 69 

anos)(106). 
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2.2.3.2. Etnia 
 

Diversos estudos têm documentado associação entre etnia e obesidade, sendo o risco 

maior freqüentemente relatado para mulheres negras, comparativamente às brancas. No 

estudo NHANES, realizado entre 2003 e 2004, entre 4.431 americanos adultos que 

referiram sua raça/etnia, o inquérito mostrou prevalências distintas: entre os homens 

31,1% dos brancos, 34% dos negros e 31,6% dos latinos apresentavam IMC ≥30 kg/m2; 

entre as mulheres, com o mesmo ponto de corte, 30,2% das brancas, 53,9%% das negras 

e 42,3% das latino-americanas apresentavam obesidade (102).  

 

Estudo conduzido na cidade do Rio de Janeiro, entre 1999 e 2001, em participantes da 

coorte Pró-Saúde, identificou que 15% dos brancos, 19% dos mulatos e 17,6% dos 

negros apresentavam IMC ≥30 kg/m2, comparativamente a 13% das brancas, 20,2% das 

mulatas e 26,4% das mulheres negras (107). 

 

 

 

2.2.3.3. Nível socioeconômico 
 
A relação entre nível socioeconômico, obesidade e grau de urbanização apresenta padrão 

diferente entre populações. Na maior parte das sociedades desenvolvidas existe relação 

inversa entre excesso de peso e nível socioeconômico avaliado através de escolaridade 
(63). Entretanto, nos países em desenvolvimento, renda elevada pode ser fator de risco 

para excesso de peso e obesidade, assim como o grau de urbanização.  

 

A Pesquisa de Orçamentos Familiares, realizada pelo IBGE em 2002-2003, detectou 

menor prevalência de obesidade em homens vivendo em áreas rurais (5,1%) 

comparativamente aqueles vivendo em cidades (9,7%). Entre as mulheres, as diferenças 

foram menores (12,7% vs. 13,2%, respectivamente). De um modo geral, prevalências 

mais elevadas de obesidade ocorreram entre mulheres que viviam na área rural da região 

Sul (18,6 %), enquanto as menores ocorreram em homens residentes no Nordeste rural 

(3,2%).  

 

As taxas de excesso de peso e obesidade cresceram diretamente com a renda da 

população masculina, sendo que 56,2% dos homens com rendimento superior a cinco 
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salários mínimos apresentavam algum grau de adiposidade. Entre as mulheres, o 

crescimento dos percentuais de obesidade ocorreu até dois salários mínimos, reduzindo-

se a partir daí. Excesso de peso (42%) e obesidade (14%) foram mais prevalentes entre 

mulheres que viviam em famílias com rendimentos de um a dois salários mínimos per 

capita (4). 

 

Na cidade de Pelotas, entre 1999 e 2000, as prevalências de obesidade entre homens e 

mulheres decresceram com a escolaridade. Por exemplo, entre pessoas analfabetas, com 

5 a 8 anos de escola e com 12 anos ou mais de estudo, as taxas foram 18,5%, 15,8% e 

11,9%, nos homens, e 36,7%, 25% e 12,5%, nas mulheres (60).  

 

No estudo espanhol ENCAT, realizado em 2002-2003, com 1.715 indivíduos, as 

prevalências de obesidade (IMC ≥30 kg/m2) foram maiores entre homens residentes em 

cidades com mais de 100.000 habitantes comparativamente aos que moravam em 

cidades com menos de 10.000 habitantes (17,1% e 16,7%). Nas mulheres, ocorreu o 

inverso. Quando comparados os níveis de escolaridade, os índices de obesidade geral 

foram significativamente menores entre homens e mulheres com 12 anos ou mais de 

estudo (13,6% e 5,7%), em relação a menos de seis anos (21,2% e 36,6%) (104). 

 

O estudo de base populacional inglês Health Survey for England, realizado em 1999, com 

imigrantes maiores de 16 anos, mostrou diferentes prevalências de obesidade. Entre os 

homens com IMC ≥30 kg/m2 as taxas de obesidade na classe social não-manual 

(superior), comparativamente a manual (inferior) foram: negros caribenhos 17,2% e 

16,9%; indianos 13,2% e 10,5%; paquistaneses 13,0% e 11,8%; chineses 5,6% e 7,4%; 

irlandeses 20,4% e 20,2%. Entre as mulheres foram observadas as seguintes 

prevalências de obesidade respectivamente: negras caribenhas 25,8% e 36,9%; indianas 

18,2% e 20,5%; paquistanesas 23,7% e 28,1%; chinesas 2,6% e 7,7%; irlandesas 18,4% 

e 23,9%. (108). 

 

 

2.2.4. Medidas de adiposidade e fatores de risco para doenças cardiovasculares 
 
A importância da distribuição de gordura corporal e sua associação com diabetes mellitus, 

aterosclerose e outras morbidades é apontada desde a década de 50 (109). Dados da 

coorte de Framingham confirmaram o impacto negativo da adiposidade geral e abdominal 
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em fatores de risco para eventos cardiovasculares (110, 111). Associações entre obesidade, 

fatores de risco e eventos cardiovasculares estão plenamente estabelecidas na literatura. 

Ausência de IMC elevado não impede o acúmulo de gordura visceral e medidas de 

adiposidade central têm se mostrado mais robustas em demonstrar estas associações 
(9,93,112,113).  

 

Anteriomente, o tecido adiposo era considerado um reservatório energético, mas 

atualmente sabe-se que desempenha múltiplas funções como órgão endócrino e 

metabolicamente ativo (114). Entre essas funções, a secreção de substâncias bioativas de 

ação local e sistêmica que participam da regulação de processos fisiológicos envolvidos 

com desenvolvimento de fatores de risco cardiovascular (12,13, 115).  

 

Indicadores de adiposidade não apresentam o mesmo padrão de associação com fatores 

de risco cardiovascular. Circunferência da cintura, RCQ, IMC e razão cintura-altura 

relacionam-se diretamente a fatores de risco (93), enquanto circunferência do quadril 

associa-se inversamente (83, 116). Diversos trabalhos têm sido realizados em populações 

de etnias diversificadas na tentativa de demonstrar qual é o indicador que mostra maior 

magnitude na associação entre obesidade central e fatores de risco. Porém, muitos 

estudos apresentam delineamento e metodologia diferente, limitada significância clínica e 

tamanho amostral pequeno, o que dificulta comparações e reduz a capacidade 

discriminatória entre as medidas (87, 93).   

 

Após 9 anos de seguimento, entre 6.012 participantes da coorte MONICA/KORA 

Augsburg Study, na Alemanha, homens com IMC ≥ 29,4 kg/m2 e mulheres com IMC ≥ 

29,5 kg/m2 apresentaram respectivamente risco 4,15 (IC 95% 2,58 – 6,66) e 10,58 (IC 

95% 3,81 – 29,33) vezes maior para desenvolver diabetes mellitus quando comparados a 

homens com IMC < 25,1 e mulheres com IMC < 23,4. Para pontos de corte da 

circunferência da cintura, homens (CC ≥102 cm) e mulheres (CC ≥90,5 cm) apresentaram 

risco aumentado de 3,40 (IC 95% 2,15 – 5,37) e 10,70 (IC 95% 3,84 – 29,80) em relação 

aos menores quartis (< 90cm e < 75cm respectivamente). Para RCQ, os valores foram 

menos significativos para homens (HR 2,84, IC 95% 1,82 – 4,42) e mulheres (HR 3,51,  IC 

95% 1,88 – 6,57) quando comparados quartis maiores (RCQ ≥ 0,97 e ≥ 0,85 

respectivamente) com menores (< 0,89 e < 0,77) (7).  
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Em outra coorte com 1357 indivíduos de 50 a 75 anos, o aumento de um desvio padrão 

na circunferência do quadril dos homens (5 cm) e das mulheres (7 cm) representou uma 

redução de risco de 45% (OR 0,55 IC 95% 0,36 – 0,85) e 37% (OR 0,63 IC 95% 0,42 – 

0,94) respectivamente para desenvolvimento de diabetes mellitus após uma média de 6 

anos de seguimento (117).  

 

Fuchs et al mostraram associação entre índices de adiposidade abdominal e incidência de 

hipertensão arterial, em 592 adultos, após 5 anos de seguimento. O aumento da razão 

cintura/altura nesses indivíduos proporcionou um risco 1,042 (IC 95% 1,009 – 1,077) 

vezes maior para desenvolvimento de hipertensão no período (118). Outro estudo mostrou 

que no mesmo período o risco para desenvolvimento de hipertensão arterial foi de 78% 

maior (RR 1,78 IC 95% 0,76 - 4,09) em homens com a circunferência abdominal ≥102 cm 

e 72% (RR 1,72 IC 95% 1,09 - 2,73) em mulheres com a circunferência abdominal ≥ 88 

cm (119).  

 

Entre 461 italianos adultos com excesso de peso definido por diferentes categorias de 

IMC, o risco para desenvolvimento de hipertensão arterial entre os homens com 

circunferência da cintura aumentada (≥ 102cm) e RCQ aumentada (≥ 0,97) foi de 3,04 (IC 

95% 1,13 – 8,15) e 1,37 (IC 95% 0,62 – 3,03) respectivamente. Nas mulheres com 

valores alterados de cintura (≥ 88cm) e RCQ (≥ 0,86) o risco foi de 2,02 (IC 95% 1,10 – 

3,69) e 1,39 (IC 95% 0,85 – 2,28) nas duas condições (120).    

 

Estudo comparando 2.650 suíços europeus com 806 habitantes do território suíço nas 

Ilhas Seychelles (grande parte com ascendência africana), identificou associação entre 

obesidade abdominal e dislipidemias, definida pela relação colesterol total/HDL ≥ 5. 

Homens e mulheres com valores aumentados de RCQ (≥0,9 e ≥0,8, respectivamente) 

apresentaram risco 2,26 (IC 95% 1,66 – 3,07) a 2,39 (IC 95% 1,59 – 3,58) vezes maior de 

desenvolver dislipidemia. Quando o ponto de corte para adiposidade central foi definido 

pela circunferência da cintura (≥ 94 cm, em homens e ≥ 80 cm, em mulheres) os europeus 

apresentaram 2,96 (IC 95% 2,09 – 4,19) vezes mais risco, enquanto que os habitantes 

das Ilhas Seychelles apresentaram risco 4,56 (IC 95% 2,71 – 7,67) maior (121).  

 

Em outro estudo, onde 2.504 participantes do Dallas Heart Study foram submetidos à 

ressonância magnética e à tomografia computadorizada para detecção de placa 

aterosclerótica aórtica (prevalência de 39% desta condição entre os indivíduos avaliados), 
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mulheres e homens classificados nos quartis superiores para RCQ (>0,92 e >1,009, 

respectivamente) apresentaram risco quase duas vazes maior (OR 1,91, IC 95% 1,30 – 

2,80) para prevalência de placa aórtica. Neste estudo, não houve associação significativa 

entre circunferência da cintura e IMC com aterosclerose (122).  

 

O Global Study of Risk Factors in Acute Myocardial Infarction - INTERHEART, estudo 

multicêntrico que avaliou 27.098 indivíduos em 52 países (12.461 casos e 14.637 

controles) demonstrou associações entre diferentes índices de obesidade e risco para 

infarto agudo do miocárdio. Após ajuste para covariáveis, incluindo outras medidas de 

adiposidade, IMC não mostrou associação significativa com infarto agudo do miocárdio 

em homens e mulheres classificados nos maiores quintis (IMC >28,2 kg/m2 em mulheres 

e IMC >28,6 kg/m2 em homens, OR 0,98 IC 95% 0,88 – 1,09). Homens e  mulheres 

classificados nos maiores quintis para cintura (CC >99cm e CC >97,4cm respectivamente) 

apresentaram 1,33 (IC 95% 1,16 – 1,53) vezes o risco para infarto agudo. Ao contrário, 

indivíduos classificados nos maiores quintis para circunferência do quadril (CQ >109,8 cm 

em mulheres e CQ >105 cm em homens) apresentaram redução de risco para o desfecho 

de 24% (OR 0,76 IC 95% 0,67 – 0,86), ajustado também para covariáveis. Nesse estudo, 

o índice que demonstrou maior associação entre obesidade abdominal e infarto do 

miocárdio foi RCQ, sendo que homens e mulheres nos maiores quintis para o índice 

(RCQ > 0,9 e RCQ > 0,83 respectivamente) apresentaram 2,52 (IC 95% 2,31 – 2,74) 

vezes o risco, comparado aos indivíduos nos menores quartis (8).  

 

Outro estudo que associou indicadores antropométricos com incidência para eventos 

cardiovasculares (incluindo IAM, acidente vascular encefálico e mortalidade 

cardiovascular) acompanhou 16.332 homens por 14 anos e 32.700 mulheres por quase 6 

anos. Homens e mulheres com IMC ≥ 35 kg/m2 apresentaram risco duas vezes maior 

para eventos (RR 2,12 IC 95% 1,36 – 3,30 e RR 2,11 IC 95% 1,46 – 3,05). Homens 

classificados no quartil superior para razão cintura/altura (≥ 0,69) apresentaram risco 2,36 

maior (IC 95% 1,61 – 3,47) comparativamente ao menor quartil. Nas mulheres o risco foi 

semelhante (RR 2,33 IC 95% 1,66 – 3,28) para o quartil maior (≥ 0,68). Homens e 

mulheres classificados nos quartis superiores para RCQ (≥1,11 e ≥0,95, respectivamente) 

apresentaram risco 64% e 90% maior para os desfechos (RR 1,64 IC 95% 1,07 – 2,5 e 

RR 1,90 IC 95% 1,37 – 2,65)(100). 
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2.2.5. Síndrome Metabólica 
 

Obesidade associada à hipertensão arterial, dislipidemia e metabolismo anormal da 

glicose agregados em um mesmo indivíduo caracteriza síndrome metabólica. Descrita por 

Reaven, em 1988, originalmente não incluía obesidade como fator de risco entre os 

componentes da síndrome e a hipótese de que resistência à insulina seria causadora 

comum de diabetes, hipertrigliceridemia e hipertensão arterial foi proposta (90). Esta 

concepção modificou-se ao longo do tempo.   

 

Não existe definição única e concordância internacional sobre a existência da síndrome 

metabólica. Diversas organizações vêm propondo critérios e definições diferentes para 

esta condição. As Tabelas 11, 12 e 13 apresentam três definições mais utilizadas para a 

detecção de síndrome:  

 

 

Tabela 11: Critérios adotados pela Organização Mundial da Saúde (WHO/OMS) em 
1999 para definir sídrome emtabólica (90) 

Definição: Presença de intolerância à glicose, tolerância à glicose diminuída, diabetes 
mellitus e/ou resistência à insulina mais dois ou mais componentes: 
 

• Pressão arterial ≥140/90 mmHg; 
• Triglicérides ≥150 mg/dl e/ou HDLc < 35mg/dl para homens e < 39mg/dl 
para mulheres;  
• Obesidade definida por RCQ > 0,90 para homens e RCQ > 0,85 para 
mulheres e/ou IMC ≥ 30 kg/m2; 
• Microalbuminúria (excreção ≥ 20 µg/min ou relação albumina/creatinina 
urinária ≥30 mg/g). 
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Tabela 12: Critérios adotados pelo National Cholesterol Eduaction Program -
Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult 
Treatment Panel III) – NCEP/ATP III em 2001 para definir síndrome metabólica (17) 

Definição: Presença de 3 ou mais componentes: 
 

• Pressão arterial ≥130/85 mmHg; 
• Triglicérides ≥150 mg/dl; 
• HDLc < 40mg/dl para homens e < 50mg/dl para mulheres; 
• Obesidade central definida por CC > 102 para homens e CC > 88 para 
mulheres;  
• Glicemia de jejum ≥110 mg/dl. 

 

 

Tabela 13: Critérios adotados pela International Diabetes Federation (IDF) em 2006 
para definir síndrome metabólica (14) 

Definição: Presença de obesidade central (definida pela circunferência da cintura com 
valores específicos para diferentes etnias*) mais a presença de dois outros 
componentes:   

• Pressão arterial ≥130/85 mmHg ou em tratamento prévio para 
hipertensão; 
• Triglicérides ≥150 mg/dl ou em tratamento específico para 
hipertrigliceridemia;  
• HDLc < 40mg/dl para homens e < 50mg/dl para mulheres ou em 
tratamento específico para dislipidemia; 
• Glicemia de jejum ≥ 100 mg/dl ou diagnóstico prévio de diabetes mellitus 
tipo II. 

* Os valores propostos para circunferência abdonimal serão apresentados 
separadamente. 

 

 

A detecção de síndrome metabólica está diretamente relacionada à obesidade central, 

visto que é critério maior segundo a IDF. A questão pertinente refere-se à identificação 

dos pontos de corte para caracterizar indivíduos como tendo obesidade central. A IDF 

acrescenta a dificuldade de propor pontos de corte diferentes segundo a etnia.  

 

Síndrome metabólica está diretamente associada à morbidade e mortalidade 

cardiovascular (123), assim como ao desenvolvimento de diabetes mellitus (124). Os 

diferentes critérios propostos para diagnóstico da síndrome metabólica, por apresentarem 
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pontos de corte distintos para determinados componentes, acabam gerando diferentes 

prevalências e não predizendo o risco para determinados fatores de risco na mesma 

proporção. Após sete anos de acompanhamento, 2.559 participantes da coorte San 

Antonio Heart Study (predominantemente caucasianos e latinos) apresentaram riscos 

diferentes para diabetes mellitus segundo a definição proposta pela OMS (OR 6,67 IC 

95% 4,75 – 9,35), pela IDF (OR 5,76 IC 95% 4,11 – 9,07) e ATP III (OR 6,9 IC 95% 4,97 – 

5,98)(124).  

 

Estudo multicêntrico Insuline Resistance Atherosclerosis Study (IRAS), que avaliou 1.625 

indivíduos brancos, negros e hispânicos, encontrou diferença na prevalência de diabetes, 

resultando em riscos de diferente magnitude OR 4,14 (IC95% 2,79 – 6,16) para ATP III, 

3,68 (2,48 – 5,45) pelos critérios da OMS e 3,40 (IC95% 2,28 – 5,06) para IDF (125). 

Comparando os critérios propostos pelo IDF e pelo ATP III entre 15.838 chineses em 

estudo conduzido entre 2000 e 2001, 10% dos homens e 23,3% das mulheres foram 

diagnosticados conforme o primeiro critério e 17,7% dos homens e 29,1% das mulheres 

pela definição proposta pelo ATP III (126). 

 

 

2.2.6. Diagnóstico de obesidade central 
 

Os primeiros critérios para seleção dos pontos de corte para diagnóstico de  obesidade 

central foram baseados em dados relativos a indivíduos caucasianos, especificamente 

europeus (77, 87).  Entretanto, observou-se que aqueles pontos de corte não reproduziam a 

associação de adiposidade abdominal com morbidade e mortalidade em determinadas 

etnias. Experts e comitês têm enfatizado a necessidade medidas antropométricas que 

detectem obesidade abdominal em  diferentes etnias, e que os limites estabelecidos 

devam ser embasadas em diferenças raciais de composição corporal (74,87).  

 

Consensos, revisões e tentativas de padronização dos critérios para definição de 

obesidade central e síndrome metabólica têm se acumulado nos últimos anos, incluindo 

grande variedade de critérios para estabelecer pontos de corte sugestivos de 

anormalidade da circunferência da cintura e da razão cintura-quadril. As Tabelas 14 e 15 

apresentam pontos de corte definidos sugeridos por diversos comitês e organizações.  
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Tabela 14: Pontos de corte para obesidade central sugeridos por diferentes organizações a partir 

da circunferência da cintura. 

 População Fonte da classificação Homens 
 

Mulheres Ref*

Circunferência 
da cintura 

Europeus IDF (pop. sub-saarianos e árabes) ≥94cm ≥80cm 14 

 

 Sul-asiáticos IDF ≥90cm ≥80cm 14 

 Americanos NCEP/ATP III >102cm >88cm 17 

 Chineses IDF ≥90cm ≥80cm 14 

 Japoneses IDF  (pop. ameríndios e povos da 

América Central) 
≥90cm ≥80cm 14 

 

 Japoneses JASSO (Japan Society for the Study 

of Obesity) e Japanese Society of 

Internal Medicine 

≥85cm ≥90cm 98, 

127

 Brasileiros II Diretriz Brasileira para diagnóstico 

e tratamento da Síndrome Metabólica

>102cm >88cm 128 

 

  WHO/OMS >102cm >88cm 129 

 Caucasianos 

e Negros 

IV Diretriz Brasileira sobre 

Dislipidemias e prevenção de 

Aterosclerose 

≥94cm ≥80cm 130 

 Sul-asiáticos, 

ameríndios e 

chineses 

IV Diretriz Brasileira sobre 

Dislipidemias e prevenção de 

Aterosclerose 

≥90cm ≥80cm 130 

 Japoneses IV Diretriz Brasileira sobre 

Dislipidemias e prevenção de 

Aterosclerose 

≥85cm ≥90cm 130 

 Americanos American Heart Association (AHA) ≥102cm ≥88cm 15 

 Americanos 

asiáticos 

American Heart Association (AHA) ≥90cm ≥80cm 15 

  European Group for the Study of 

Insulin Resistance (EGIR) 
≥94cm ≥80cm 16 

 *Referência 
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Tabela 15: Pontos de corte para obesidade central sugeridos por diferentes organizações 

a partir da razão cintura/quadril. 

 População Fonte da classificação Homens 
 

Mulheres Ref*

Razão cintura-
quadril 

 WHO/OMS >0,90 >0,85 90 

 Brasileiros V Diretrizes Brasileiras de 

Hipertensão Arterial 

>0,95 >0,85 27 

 Latino-

americanos 

Grupo Latino-americano da 

Oficina Internacional de 

Informação de Lípides (ILIB) 

>0,90 >0,85 131 

 *Referência 

 
 
 
 
2.3 DIABETES MELLITUS 
 
Diabetes mellitus caracteriza-se por alterações metabólicas (152) de etiologia múltipla 
(129,153,90), com hiperglicemia resultante de anormalidades na secreção, ação da insulina 

ou ambas as condições (129, 152). A hiperglicemia crônica no paciente diabético se associa 

a longo prazo com dano, disfunção e falência de vários órgãos (129, 152).  

 

Considerada a quarta ou quinta causa de mortalidade em países desenvolvidos (154), se 

associa a redução significativa na produtividade, na qualidade de vida e causa sobrecarga 

econômica individual e no sistema público de saúde, em função de complicações 

provocadas pela doença (129, 155, 156).  

 

 

2.3.1 Prevalências de Diabetes Mellitus 
 

As projeções para diabetes no mundo indicam que entre 2000 e 2030 haverá um 

aumento, de 171 milhões para 366 milhões (6) e, nos países em desenvolvimento, de 84 

milhões para 228 milhões (3). As taxas globais da doença entre indivíduos adultos ficam 

em torno de 5,1%, apresentando amplitudes desde 5,6% em países da América do Sul e 

Caribe até 7,9% na América do Norte (157). 
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Nos Estados Unidos, no estudo NHANES de 1999-2002, 4.761 adultos foram 

classificadas por seu status glicêmico utilizando critérios padronizados, baseados em 

entrevista para diagnóstico prévio de diabetes e glicemia de jejum obtida em uma sub-

amostra. A prevalência total de diabetes no período  foi de 9,3% (19,3 milhões de 

americanos), sendo 6,5% diagnosticados 2,8% sem conhecimento da doença. 

Adicionalmente, 26,0% apresentaram glicemia de jejum  prejudicada, totalizando 35,3% 

(73,3 milhões de indivíduos), com diabetes ou glicemia alterada. A prevalência de 

diabetes aumentou com a idade, atingindo 21,6% em idosos com idade igual ou superior 

a 65 anos. A prevalência de diabetes diagnosticada foi semelhante por sexo, mas as 

taxas de diabetes não diagnosticada e glicemia de jejum prejudicada foram 

significativamente maiores entre os homens. A prevalência bruta aumentou 

significativamente de 5,1% em 1988-1994 para 6,5% em 1999-2002, mas mantiveram-se 

estáveis em relação à diabetes não diagnosticada (de 2,7% para 2,8%) e glicemia de 

jejum prejudicada (de 24,7 para 26,0%). Estes resultados foram semelhantes após ajuste 

para idade e sexo (158). 

 

Em Tóquio, Japão, entre os 8.278 indivíduos que foram avaliados em estudo de base 

populacional em 1996-1999, 11,2% dos homens e 4,9% das mulheres apresentaram 

hiperglicemia, definida por glicemia em jejum ≥ 110 mg/dl ou uso de hipoglicemiantes (98).  

 

Nas Ilhas Samoa, entre 1990 e 1991 e para o ponto de corte glicemia em jejum ≥ 126 

mg/dl, dos 1.289 indivíduos avaliados na faixa etária de 25 a 58 anos no território 

samoiano independente e no território americano das ilhas,  2,6% dos homens, 3,3% das 

mulheres, 13,1% dos homens e 7,8% das mulheres, respectivamente, eram diabéticos (67).  

 

Na região central da Argentina, entre 1995 e 1998, 6,9% dos indivíduos avaliados 

apresentaram diagnóstico de diabetes, definida neste estudo por glicemia em jejum ≥ 126 

mg/dl e/ou ≥ 200 mg/dl após  sobrecarga oral de 75g de glicose (163). 

 

No Brasil, a Campanha Nacional de Detecção de Casos Suspeitos de Diabetes em 2001 

avaliou mais de 22 milhões de indivíduos acima de 40 anos e utilizou como critério de 

rastreamento glicemia em jejum ≥ 110 mg/dl ou glicemia capilar ≥ 140 mg/dl. Foram 

identificadas prevalências diferentes entre os estados brasileiros, desde 11,3% no 

Amazonas até 25,3% no Espírito Santo (159).  
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Entre 1999 e 2000, estudo transversal conduzido no Rio Grande do Sul com 992 

indivíduos apontou prevalência de 12,4% para diabetes mellitus e 7,4% dos indivíduos 

apresentavam glicemia de jejum prejudicada (160). Em Pelotas, 1.968 adultos foram 

avaliados em estudo de base populacional, no ano 2000. A prevalência de diabetes 

mellitus entre os indivíduos foi de 10,3%, quando o critério adotado foi glicemia em jejum 

≥ 126 mg/dl ou diagnóstico prévio ou DM auto referida (161).  

 

Na cidade de São Paulo, com o ponto de corte para glicemia em jejum ≥ 110 mg/dl 

(glicemia de jejum prejudicada), 6,8% dos indivíduos entre 15 e 59 anos apresentaram 

níveis glicêmicos alterados em estudo transversal com 2.103 pessoas nesta faixa etária 
(162).  

 

 

2.3.2 Diagnóstico e Classificação 
 

As diretrizes atuais sugerem que a classificação de diabetes seja baseada na etiologia da 

doença, eliminando os termos diabetes insulinodependente (IDDM) e não-

insulinodependente (NIDDM), conforme especificado no Quadro 1. 

 

 
Quadro 1: Classificação de Diabetes Mellitus conforme etiologia*. 
 
Tipo 1: Destruição de células beta, ocasionando geralmente deficiência absoluta de 
insulina, de natureza auto-imune ou ideopática. Pode levar a cetoacidose. 
 
 
Tipo 2: Combinação de ação da resistência a insulina à inadequada resposta 
secretória de insulina. Abrange de 85 a 90% do total dos casos. 
 
 
Outros tipos inespecíficos: síndromes genéticas associadas a diabetes, formas 
incomuns de diabetes imunomediado, infecções, endocrinopatias, diabetes induzida 
por fármacos e agentes químicos, defeitos genéticos funcionais das células beta e na 
ação da insulina. 
 
 
Diabetes Gestacional 

            * Adaptado de WHO/OMS (129), ADA (152) e SBD (153). 
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O diagnóstico de diabetes baseia-se na concentração plasmática de glicose maior ou 

igual a 126 mg/dL, em jejum, e ou maior ou igual a 200 mg/dL, aferida casualmente e/ou 

após sobrecarga de glicose oral. Em 1999, a Organização Mundial da Saúde estabelecia 

pontos de corte para diagnóstico observando também os valores de glicemia capilar (90). 

Apesar do consenso sobre o ponto de corte, as organizações internacionais e nacional 

apresentam algumas peculiaridade, descritas nas Tabelas 16 e 17 e Quadro 2. 

 
 
 
 

Tabela 16: Valores diagnósticos para diabetes e outras categorias de hiperglicemia da 
Organização Mundial da Saúde, 2006 (129) 

 Concentração de glicose 
plasmática (mg/dL) 

 

Diabetes mellitus  

Jejum ou 
2h após sobrecarga 75g de glicose  
 

≥ 126 
≥ 200 

Tolerância à glicose prejudicada  

Jejum (se aferida) e 
2h após sobrecarga 75g de glicose 
 

<126 
≥140 e <200 

Glicemia de jejum prejudicada  

Jejum e (se aferida) 
2h após sobrecarga 75g de glicose 
 

≥100 e <126 
<140 
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Quadro 2: Valores diagnósticos para diabetes e outras categorias de hiperglicemia da 
American Diabetes Association, 2008 (152) e da International Diabetes Federation, 2005 
(164) 

 
1. Glicemia de jejum plasmática ≥ 126 mg/dL (jejum é definido como isenção de 
consumo calórico por pelo menos 8h). 
 
Ou 
 
2. Sintomas de hiperglicemia e glicemia plasmática casual ≥ 200 mg/dL (casual é 
definido como qualquer horário do dia desconsiderando o tempo desde a última 
refeição; sintomas clássicos de hiperglicemia incluem poliúria, polidipsia e perda de 
peso inexplicável). 
 
Ou 
 
3. Glicemia plasmática 2h durante teste oral de tolerância à glicose ≥ 200 mg/dL. O 
teste pode ser aplicado conforme descrição da OMS, utilizando carga de glicose 
contendo o equivalente a 75g de glicose anidra dissolvida em água. 
 

 
 
 
 
O diagnóstico de diabetes obtido através da glicemia de jejum deve preferencialmente ser 

confirmado pela repetição do teste em outra ocasião, a menos que haja hiperglicemia 

inequívoca com descompensação metabólica aguda ou sintomas de diabetes (152,153,164). 

O teste oral de tolerância à glicose permanece sendo o teste diagnóstico confirmatório 

para diabetes (129). Entre os principais fatores de risco para diabetes mellitus destacam-se 

os apresentados no Quadro 3. 

 
 

Tabela 17: Valores diagnósticos para diabetes e outras categorias de 
hiperglicemia da Sociedade Brasileira de Diabetes, 2002 (153) 

Categoria Jejum* 2h após 75g de 
glicose 

Casual* 

Glicemia normal <110 <140  

Tolerância à glicose 
alterada 

>110 a <126 ≥140 a <200  

Diabetes mellitus ≥126 ≥200 ≥200 (com sintomas 
clássicos*) 

             * As definições de jejum, casual e sintomas clássicos são as mesmas descritas nas recomendações da  
            ADA e IDF.  
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Quadro 3: Fatores de risco para rastreamento e diagnóstico de diabetes mellitus*

Etnia 
Idade ≥ 35 anos 
Sobrepeso 
História familiar 
DM Gestacional prévia 
Presença de tolerância à glicose prejudicada 
Hipertensão Arterial 
HDLc reduzido ou triglicerídeos aumentados 
Sedentarismo 
Macrossomia ou história de abortos de repetição 
Presença de condições clínicas associadas com resistência à insulina (acanthosis 
nigricans, síndrome dos ovários policísticos...) 
Uso de medicação hiperglicemiante (corticosteróides) 
História de doença vascular 

          * Adaptação de WHO/OMS (129) e SBD (153) 
 
 
 
Os índices antropométricos têm sido usados para rastreamento de diabetes mellitus, 

particularmente a razão cintura-quadril e a cinrcunferência da cintura. Vários estudos 

mostram o desempenho diagnóstico desses índices versus diabetes mellitus, 

apresentando sensibilidade, especificidade e probabilidades pós-teste. As Tabelas 18 e 

19 sumarizam características desses estudos. 

 
 
 



Tabela 18: Diagnóstico de diabetes mellitus através de diferentes pontos de corte propostos para índice de massa corporal (IMC; kg/m2), circunferência da cintura (CC; cm), 
circunferência do quadril (CQ; cm), razão cintura/ quadril (RCQ) e razão cintura/altura (RCAt). 

PC, AUC, Se, Es, VP, RV 
Local e Ano 

No 
indivíduos

Desenho 
População 

/etnia Homens Mulheres 
Aferição das variáveis Ref 

Jamaica, 
1997/2001 

729 C Africanos e/ou 
descendentes 
 
Estudo de 
base 
populacional. 
 

IMC ≥ 24,8 
AUC 0,74 
 
CC ≥ 88 
AUC 0,78 
 

RCQ ≥ 0,87 
AUC 0,76 
 
RCAt ≥ 0,51 
AUC 0,78 
 

IMC ≥ 29,3 
AUC 0,62 
 
CC≥ 84,5 
AUC 0,61 
 

RCQ ≥ 0,80 
AUC 0,60 
 
RCAt ≥ 0,54 
AUC 0,61 

Cintura aferida no local mais estreito do 
abdômen. Quadril aferido na maior circunferência 
da área glútea. Uma medida em cada local com 
fita inelástica retrátil. Sem informação sobre 
aferição da altura. Jejum de 12h. DM = glicemia 
jejum ≥126 mg/dL ou ≥200 mg/dL após 
sobrecarga oral de 75 glicose ou história prévia 
de DM ou uso de hipoglicemiantes. 

132 

EUA, 
1987/1996 

12.814 C Americanos 
brancos e 
negros (45 a 
64 anos) 
 
Estudo de 
base 
populacional, 
participantes 
do Estudo 
ARIC. 
 

Brancos 
IMC ≥ 28,3 
AUC 0,70 
Se 60 
Es 70 
 
CC ≥ 101cm 
AUC 0,69 
Se 67 
Es 58 
 
RCQ ≥  0,97 
AUC 0,67 
Se 67 
Es 58 
 

Negros 
IMC ≥ 28,4 
AUC 0,69 
Se 61 
Es 68 
 
CC ≥ 99 
AUC 0,70 
Se 61 
Es 71 
 
RCQ ≥ 0,94 
AUC 0,66 
Se 62 
Es 60 
 

Brancos 
IMC ≥ 27,2 
AUC 0,72 
Se 65 
Es 69 
 
CC ≥ 95 
AUC 0,73 
Se 67 
Es 68 
 
RCQ ≥  0,91 
AUC 0,72 
Se 69 
Es 64 
 

Negros 
IMC ≥ 30 
AUC 0,66 
Se 63 
Es 60 
 
CC ≥ 101 
AUC 0,69 
Se 62 
Es 68 
 
RCQ ≥  0,92 
AUC 0,67 
Se 61 
Es 66 
 
 

Cintura aferida sobre a cicatriz umbilical. Quadril 
aferido na maior circunferência da área glútea. 
Uma medida em cada local. DM = glicemia jejum 
≥126 mg/dL ou glicemia plasmática casual ≥200 
mg/dL ou história prévia de DM ou uso de 
hipoglicemiantes. 

20 
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Tabela 18: cont. 

Tunísia, 1996 3.435 T Árabes 
 
Estudo de 
base 
populacional, 
participantes 
do 
Tunisian 
National 
Nutrition 
Survey. 

CC ≥ 87cm 
AUC 0,72 
Se 68 
Es 68 

 CC ≥ 87cm 
AUC 0,76 
Se 71 
Es 70 

 Cintura aferida no ponto médio entre rebordo 
inferior intercostal e rebordo superior da crista 
ilíaca com fita inelástica. Uma medida de cintura. 
Jejum 12h. DM = glicemia jejum ≥126 mg/dL ou 
uso de hipoglicemiantes. 
 

133 

Iraque, 2005 12.986 T Árabes 
 
Estudo de 
base 
populacional. 

IMC ≥ 25,4 
AUC 0,63 
Se 66 
Es 53,9 
VP- 79,5 
RV+ 1,43 
RV- 0,63 
 
CC ≥ 90 
AUC 0,69 
Se 79,5 
Es 49,4 
VP- 78 
RV+ 1,57 
RV- 0,41 
 

RCQ ≥ 0,92 
AUC 0,74 
Se 76,9 
Es 60,5 
VP- 74 
RV+ 1,95 
RV- 0,38 
 
RCAt ≥ 0,52 
AUC 0,70 
Se 822 
Es 48,4 
VP- 77,7 
RV+ 1,59 
RV- 0,37 
 

IMC ≥ 26,1 
AUC 0,59 
Se 66,3 
Es 47,4 
VP- 80,2 
RV+ 1,26 
RV- 0,71 
 
CC ≥ 91 
AUC 0,67 
Se 79,6 
Es 47,2 
VP- 77,2 
RV+ 1,51 
RV- 0,43 
 

RCQ ≥ 0,91 
AUC 0,73 
Se 71,5 
Es 63,4 
VP- 72,2 
RV+ 1,96 
RV- 0,45 
 
RCAt ≥ 0,56 
AUC 0,68 
Se 82,6 
Es 45,1 
VP- 77,2 
RV+ 1,50 
RV- 0,39 
 
 

Cintura aferida sobre a cicatriz umbilical. Sem 
informação sobre medida do quadril. Altura 
aferida sem calçados, sem informação sobre os 
instrumentos. Uma medida em cada local. DM = 
glicemia jejum ≥126 mg/dL em duas ocasiões ou 
sintomas da doença ou glicemia plasmática 
casual ≥200 mg/dL ou história prévia de DM. 
 

19 
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Tabela 18: cont. 

Tailândia, 
1998/2000 

55.563 T Asiáticos 
 
Pacientes 
atendidos em 
Unidades de 
Saúde. 
 

IMC ≥ 24,5 
AUC 0,71 
Se 65,6 
Es 65,6 
 
CC ≥ 84,5 
AUC 0,75 
Se 67,1 
Es 69,6 
 

RCQ ≥ 0,88 
AUC 0,78 
Se 70,5 
Es 71,2 
 
RCAt ≥ 0,50 
AUC 0,77 
Se 69,9 
Es 69,7 
 

IMC ≥ 23,4 
AUC 0,82 
Se 75,1 
Es 75,1 
 
CC ≥ 74,5 
AUC 0,85 
Se 77,8 
Es 77 
 
 

RCQ ≥ 0,79 
AUC 0,86 
Se 79,6 
Es 78,6 
 
RCAt ≥ 0,48 
AUC 0,87 
Se 79,8 
Es 79,8 
 

Cintura aferida no ponto médio entre rebordo 
inferior intercostal e rebordo superior da crista 
ilíaca. Quadril aferido na maior circunferência da 
área glútea. Uma medida em cada local. Sem 
informação sobre aferição da altura. Jejum de 
12h. DM = glicemia jejum ≥126 mg/dL. 
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Alemanha, 
2003 

5.377 T Caucasianos 
 
Estudo de 
base 
populacional, 
participantes 
do estudo 
DETECT. 

IMC ≥ 28 
AUC 0,69 
Se 64 
Es 64 
 
CC ≥ 103 
AUC 0,69 
Se 65 
Es 64 
 
RCQ ≥ 0,97 
AUC 0,61 
Se 58 
Es 60 
 

RCAt ≥ 0,59 
AUC 0,72 
Se 65 
Es 67 
 
CQ ≥ 107 
AUC 0,67 
Se 62 
Es 63 

IMC ≥ 27,8 
AUC 0,74 
Se 68 
Es 68 
 
CC ≥ 94 
AUC 0,75 
Se 68 
Es 67 
 
RCQ ≥ 0,87 
AUC 0,65 
Se 58 
Es 63 
 

RCAt ≥ 0,58 
AUC 0,76 
Se 70 
Es 68 
 
CQ ≥ 108 
AUC 0,71 
Se 66 
Es 66 

Cintura aferida no ponto médio entre o rebordo 
intercostal e a crista ilíaca. Quadril aferido na 
maior circunferência da área glútea. Uma medida 
em cada local. Sem informação sobre aferição de 
altura (conforme protocolos). DM = diagnóstico 
médico ou uso de hipoglicemiantes orais ou 
insulina. 
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T – Estudo Transversal 
C – Estudo de Coorte 

PC – Ponto de Corte 
AUC – Área sob a curva 

Se – Sensibilidade 
Es – Especificidade 

VP – Valor Preditivo 
RV – Razão de Verossimilhança 
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Tabela 19: Diagnóstico de fatores de risco cardiovascular através de diferentes pontos de corte propostos para Índice de Massa Corporal (IMC; kg/m2), circunferência da cintura 
(CC; cm), circunferência do quadril (CQ; cm), razão cintura/ quadril (RCQ) e razão cintura/altura (RCAt): 

PC, AUC, Se, Es, VP, RV Local e 
Ano 

No 
indivíduos 

Desenho 
População 
/etnia Homens Mulheres 

Desfecho Aferição das variáveis Ref 

 
Oeste africano 

e Ilhas 
Caribenhas, 
1991/1995 

8.746 T Africanos e/ou 
descendentes 

 
Estudo de base 
populacional. 

Nigéria 
CC ≥ 76cm 
AUC 0,60 
Se 63,1 
Es 63,1 

VP+ 27,5 
VP- 82,6 

 
Barbados 

CC ≥ 87cm 
AUC 0,65 
Se 62,8 
Es 65,4 

VP+ 53.6 
VP- 53.6 

Nigéria 
CC ≥ 72cm 
AUC 0,54 
Se 59,6 
Es 59,6 

VP+ 24,3 
VP- 77,9 

 
Barbados 

CC ≥ 88cm 
AUC 0,68 
Se 62,8 
Es 62,8 

VP+ 48,8 
VP- 75 

Hipertensão 
Arterial 

 
 

Peso aferido com balança eletrônica em escala de 0,100g. 
Altura aferida com fita métrica inelástica vertical em escala 
de 1 mm. Cintura aferida no local mais estreito do abdômen 
ou no ponto médio entre o rebordo inferior intercostal e 2cm 
acima da crista ilíaca. Duas medidas em cada local 
(diferenças acima de 0,5 cm geraram terceira medida). 
Média das duas últimas medidas. Pressão arterial média de 
2 aferições com esfigmomanômetro de mercúrio. HAS = PA 
≥ 140/90 ou medicação anti-hipertensiva. 
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Tabela 19: Cont. 

EUA, 
1988/1994 

16.120 T Americanos brancos, 
negros e hispânicos 

(40-59a) 
Estudo de base 
populacional,  

 
NHANES III. 

Brancos 
CC ≥ 105 
AUC 0,88 

Negros 
CC ≥ 102 
AUC 0,89 
Hispânicos 
CC ≥ 103 
AUC 0,87 

Brancos 
CC ≥ 97 

AUC 0,81 
Negros 
CC ≥ 97 

AUC 0,67 
Hispânicos 

CC ≥ 97 
AUC 0,73 

IMC≥ 30 
 
 

Cintura aferida no ponto médio entre o rebordo inferior 
intercostal e acima da crista ilíaca. Uma medida de 
cintura. Peso aferido com balança eletrônica. Altura 
aferida com estadiômetro contendo métrica inelástica 
vertical em escala de 1 mm.  
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Irã, 2006 2.752 T Árabes 
 

Participantes 
atendidos em 

Serviços de Saúde 
da  Universidade de 

Tehran. 

CC ≥ 91,5 
AUC 0,67 

Se 76 
Es 51 

 
CC ≥ 91,5 
AUC 0,71 

Se 77 
Es 58 

VP+ 76 
VP- 59 

RV+ 1,8 

CC ≥ 91,5 
AUC 0,69 

Se 70 
Es 61 

 
CC ≥ 85,5 
AUC 0,73 

Se 86 
Es 50 

VP+ 70 
VP- 72 

RV+ 1,7 

Glicemia 
elevada 

 
 
 
 

Síndrome 
Metabólica 

Cintura aferida no ponto médio entre rebordo inferior 
intercostal e rebordo superior da crista ilíaca, ao final da 
expiração normal. Uma medida de cintura. PA aferida com 
esfigmomanômetro de mercúrio, média de 2 aferições. 
Jejum de 12h. Glicemia jejum ≥ 100 mg/dL. Demais 
critérios para SM = IDF 2006.  
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Tabela 19: Cont. 

Oman, 2001 1.421 T Árabes 
 

Estudo de base 
populacional, 

participantes do 
Healthy 

Lifestyle Project. 

IMC ≥ 23,2 
AUC 0,65 

Se 71 
Es 53,7 

 
CC > 80 

AUC 0,70 
Se 65,2 
Es 66,7 

 
RCQ ≥ 0,91 
AUC 0,68 

Se 58 
Es 71,6 

IMC ≥ 26,8 
AUC 0,66 
Se 46,8 
Es 76,5 

 
CC > 84,5 
AUC 0,71 
Se 71,9 
Es 61,6 

 
RCQ ≥ 0,91 
AUC 0,76 
Se 67,2 
Es 73,7 

Múltiplos 
fatores de 

risco 
 
 
 

Cintura aferida no ponto médio entre o rebordo intercostal 
e a crista ilíaca. Duas medidas em cada local. Sem 
informações sobre aferição do quadril. Fatores de risco: 
Hiperglicemia = glicemia jejum ≥126 mg/dL ou ≥200 mg/dL 
após sobrecarga 75g glicose oral ou em tratamento para 
DM. HAS = PA ≥ 130/85 ou em tratamento com anti-
hipertensivos, média de 2 aferições com 
esfigmomanômetro de mercúrio. Dislipidemia = colesterol 
total ≥ 200 mg/dl; LDL ≥ 130 mg/dl; HDL < 40 mg/dl em 
homens e < 50 em mulheres; triglicerídeos ≥ 150 mg/dl. 
Jejum 8 a 14h.  
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Tabela 19: Cont. 

Índia, 2004 2.700 T Asiáticos, área rural
 

Estudo de base 
populacional. 

IMC ≥ 21,7 
Se 87 
Es 33 
RV 2,5 

 
CC ≥ 72,5 

Se 65 
Es 63 
RV 1,8 

RCQ ≥ 0,89 
Se 79 
Es 40 
RV 2 

RCAt ≥ 0,45 
Se 63 
Es 61 
RV 1,7 

IMC ≥ 21,2 
Se 83 
Es 37 
RV 2,2 

 
CC ≥ 65,5 

Se 59 
Es 63 
RV 1,6 

RCQ ≥ 0,76 
Se 70 
Es 47 
RV 1,3 

RCAt ≥ 0,45 
Se 65 
Es 54 
RV 1,8 

Hipertensão 
Arterial 

 
 

Cintura aferida no ponto médio entre rebordo inferior 
intercostal e rebordo superior da crista ilíaca ao final da 
expiração com fita inelástica. Quadril aferido na maior 
circunferência da área glútea.  Altura aferida em 
estadiômetro portátil em escala de 0,5 cm. Duas medidas 
em cada local. HAS = PA ≥ 140/90, média de 2 aferições 
com esfigmomanômetro de mercúrio.  
 

30 

Japão, 
2006/2007 

12.725 T Asiáticos 
 

Pacientes atendidos 
no 

Niigata Medical 
Association for Labor 
Health, Plaka Health 

Care Center. 

CC ≥ 87 
AUC 0,69 

Se 66 
Es 62 

 

CC ≥ 83 
AUC 0,76 

Se 73 
Es 70 

 

Síndrome 
Metabólica 
 
 

Cintura aferida sobre a cicatriz umbilical. Uma medida em 
cada local. SM: Dislipidemia = HDL < 40 mg/dl, 
triglicerídeos ≥ 150 mg/dl ou uso de medicação; HAS = PA 
≥ 130/85 ou em tratamento com anti-hipertensivos, 1 
aferição com esfigmomanômetro USM-700GSi; 
hiperglicemia = glicemia jejum ≥110 mg/dL ou uso de 
hipoglicemiantes. Jejum 12h.  
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Tabela 19: Cont. 

Canadá, 
1986/1992 

9.913 T Caucasianos 
 

Estudo de base 
populacional, 

participantes do 
Canadian 

Heart Health Survey.

IMC ≥ 26 
AUC 0,69 

 
CC ≥ 95 

AUC 0,76 
 

RCQ  ≥ 0,9 
AUC 0,75 

IMC ≥ 26 
AUC 0,73 

 
CC ≥ 82 

AUC 0,76 
 

RCQ≥ 0,8 
AUC 0,74 

Hipertensão 
Arterial e 

Dislipidemia
 

Antropometria obtida pela manhã após jejum de 12h. 
Cintura aferida no local mais estreito do abdômen, ao final 
da expiração normal. Quadril aferido na maior 
circunferência da área glútea. Uma medida em cada local. 
Pressão arterial média de 4 aferições. HAS =  PA ≥ 
140/90 ou em tratamento (farmacológico ou não). 
Dislipidemia = colesterol  total ≥ 200 mg/dll; LDL ≥ 130 
mg/dl; HDL < 35 mg/dl; razão CT/HDL ≥ 4,5; triglicerídeos 
≥ 200 mg/dl. 
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Espanha, 2006 3.638 T Caucasianos 
 

Pacientes atendidos 
em Unidades de 

Saúde. 

CC ≥ 105 
AUC 0,69 

Se 62 
Es 72 

 
CC ≥ 99 

AUC 0,62 
Se 65 
Es 53 

CC  ≥ 91 
AUC 0,72 

Se 71 
Es 68 

 
CC  ≥ 83 
AUC 0,68 

Se 88 
Es 38 

Resistência à 
insulina 

 
 
 

Glicemia 
elevada 

 

Cintura aferida no ponto médio entre rebordo inferior 
intercostal e rebordo superior da crista ilíaca. Uma medida 
de cintura. Resistência à insulina = HOMA (homeostasis 
model assessment for insulin resistance) > 3,5. Glicemia 
de jejum ≥ 110 mg/dl. 
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Tabela 19: Cont. 

Guatemala, 
2002/2004 

1.326 T Latino-americanos 
 

Estudo de base 
populacional, 

participantes do 
INCAP Longitudinal 

Study. 

IMC ≥ 25,2 
AUC 0,59 
Se 56,7 
Es 59 

VP+ 25 
VP- 85 

 
CC ≥ 89,1 
AUC 0,59 
Se 56,7 
Es 58,1 

VP+ 24,6 
VP- 84,8 

IMC ≥ 27,3 
AUC 0,68 
Se 62,6 
Es 63 

VP+ 29,2 
VP- 87,3 

 
CC ≥ 93,1 
AUC 0,66 

Se 60 
Es 61,3 

VP+ 27,4 
VP- 86,3 

Glicemia 
elevada 

 
 

Sem informações sobre protocolo de aferição da cintura. 
Duas medidas no local (diferenças acima de 1,5 cm 
geraram terceira medida). Média das duas medidas mais 
próximas. Glicemia jejum ≥ 100 mg/dL. Jejum 8h.  
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México, 2005 779 T Latino-americanos, 
mulheres 

 
Estudo de base 

populacional, area 
semi-urbana. 

 

 IMC ≥ 27,8 
AUC 0,65 

 
CC  ≥ 89,8 
AUC 0,64 

 
RCQ ≥ 0,88 
AUC 0,57 

Glicemia 
elevada 

 

Cintura aferida no ponto médio entre o rebordo inferior 
intercostal e a crista ilíaca. Quadril aferido na maior 
circunferência da área glútea. Duas medidas em cada 
local (diferenças acima dos limites pré-estabelecidos 
geraram terceira medida). Média de todas as medidas. 
Glicemia jejum: 100 – 125 mg/dL. 
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Tabela 19: Cont. 

Equador, 2005 166 T Latino-americanos, 
homens 

 
Pacientes atendidos 
no Serviço de Saúde 

da Petroleum 
Ecuadorian 
Company. 

CC ≥ 90 
Se 83,9 
Es 70,3 

VP+ 60,2 
VP- 88,6 

 

 Síndrome 
Metabólica 

 
 

Cintura aferida no local mais estreito do abdômen. Uma 
medida em cada local. SM = NCEP/ATP III 2001. Sem 
outras informações. 
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Brasil 
1999/2000 

416 T Cuiabanos, homens
 

Doadores 
de sangue do 
Hemocentro 

Regional de Cuiabá.
 

CC ≥ 85 
AUC 0,82 
Se 68,1 
Es 67,5 

 
RCQ ≥ 0,9 
AUC 0,63 
Se 54,8 
Es 56 

 Hipertriglicerid
emia 

 
 
 
 

Relação 
CT/HDLc 
elevada 

Cintura aferida no local mais estreito do abdômen com fita 
métrica inelástica. Quadril aferido na maior circunferência 
da área glútea. Duas medidas em cada local. Jejum de 8 
a 12h. Hipertrigliceridemia = ≥ 200 mg/dl; relação 
CT/HDLc elevada ≥ 5. 
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Tabela 19: Cont. 

Brasil, 2001 1.252 T Goianos 
 

Estudo de base 
populacional, 

participantes do 
Estudo da 

Prevalência e do 
Conhecimento da 

Hipertensão 
Arterial e alguns 

Fatores de Risco em 
uma Região do 

Brasil. 

IMC ≥ 24,6 
AUC 0,57 

 
CC ≥ 86 

AUC 0,58 
 

IMC ≥ 25 
AUC 0,71 

 
CC ≥ 80 

AUC 0,71 
 

Hipertensão 
Arterial 

 
 

Cintura aferida no ponto médio entre rebordo inferior 
intercostal e rebordo superior da crista ilíaca com fita 
inelástica. Uma medida de cintura. Pressão arterial aferida 
2 vezes em 1 visita com tensiômetro eletrônico OMRON 
HEM-705CP, primeira medida excluída. HAS = PA ≥ 
140/90 ou em tratamento com anti-hipertensivos. 
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Brasil, 
1989/1991 

589 C Porto alegrenses 
 

Estudo de base 
populacional. 

CC ≥ 87 
AUC 0,56 

Se 54 
Es 56 

CC ≥ 80 
AUC 0,70 

Se 69 
Es 67 

Hipertensão 
Arterial 

 
 

Cintura aferida no ponto médio entre o rebordo intercostal 
e a crista ilíaca. Uma medida de cintura. HAS = PA ≥ 
140/90 ou uso de anti-hipertensivo, média de 2 aferições 
com esfigmomanômetro aneróide. 
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Brasil, 2000 1.654 T Soteropolitanos 
 

Estudo de base 
populacional, 

participantes do 
Estudo  MONIT. 

RCAt ≥ 0,52 
AUC 0,76 

Se 68 
Es 64 

RCAt≥ 0,53 
AUC 0,69 

Se 67 
Es 58 

Risco 
coronariano 

elevado 
 
 

Cintura aferida no ponto médio entre o rebordo intercostal 
e a crista ilíaca. Altura aferida em centros de saúde, sem 
informação sobre instrumentos. Risco coronariano 
calculado a partir do Escore Framingham. PAS e PAD = 6 
aferições em 2 visitas com tensiômetro eletrônico OMRON 
HEM-705CP, média de 5 aferições. Jejum de 12h para 
glicemia, HDLc e colesterol total. 
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Tabela 19: Cont. 

Brasil, 2000 1.437 T Soteropolitanos 
 

Estudo de base 
populacional, 

participantes do 
Estudo  MONIT. 

CC > 88 
AUC 0,73 

Se 60 
Es 69,7 

 

CC > 84 
AUC 0,72 
Se 65,9 
Es 68,4 

Glicemia 
elevada 

 
 

Cintura aferida no local mais estreito do abdômen com fita 
inelástica. Uma medida de cintura. Jejum 12h. Glicemia 
de jejum ≥ 110 mg/dl ou em tratamento para DM.  
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Brasil, 2000 968 T Soteropolitanos 
 

Estudo de base 
populacional, 

participantes do 
Estudo  MONIT. 

 

IMC ≥ 24 
AUC 0,64 
Se 67,4 
Es 52,5 

 
CC ≥88 

AUC 0,73 
Se 65,2 
Es 66,6 

 
RCQ ≥ 0,92 
AUC 0,76 
Se 73,91 
Es 64,9 

IMC ≥ 26 
AUC 0,59 
Se 62,1 
Es 52,8 

 
CC ≥83 

AUC 0,66 
Se 63,7 
Es 61,6 

 
RCQ ≥ 0,83 
AUC 0,75 
Se 73,4 
Es 63,4 

Risco 
coronariano 

elevado 
 
 

Cintura aferida no ponto médio entre o rebordo intercostal 
e a crista ilíaca. Quadril aferido na maior circunferência da 
área glútea. Duas medidas em cada local. Risco 
coronariano calculado a partir do Escore Framingham. 
PAS e PAD = 6 aferições em 1 visita (20 min intervalo) 
com tensiômetro eletrônico OMRON HEM-705CP, média 
de 6 aferições. Jejum de 12h para glicemia, HDLc e 
colesterol total. 
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T – Estudo Transversal 
C – Estudo de Coorte 

PC – Ponto de Corte 
AUC – Área sob a curva  

Se – Sensibilidade 
Es – Especificidade  

VP – Valor Preditivo 
RV – Razão de Verossimilhança 



2.3.3. Características demográficas e socioeconômicas associadas ao diabetes 
mellitus 
 

2.3.3.1 Gênero, idade, história familiar 
 
A prevalência de diabetes parece ser maior entre os homens, mas vêm crescendo com 

maior velocidade entre as mulheres (6). Em Okinawa, Japão, em 1997, estudo transversal 

apontou que entre os 9.914 indivíduos avaliados, 673 apresentaram diagnóstico de 

diabetes; 77,3% desses diabéticos eram homens (165). Estudos de base populacional 

realizado na província de Ontário, Canadá, em 1995 e 2005, avaliaram em torno de 8 e 9 

milhões de indivíduos, respectivamente. Entre os homens, as prevalências de diabetes 

foram 5,2% e 9,4%, enquanto que nas mulheres foram de 4,6% e 8,4% nos mesmos 

períodos. Porém, entre mulheres jovens houve aumento de 108,2% na prevalência em 10 

anos, enquanto que entre homens jovens o aumento foi de 81,4% (166).  

 
As prevalências tendem a aumentar em indivíduos com faixas etárias superiores, 

independentemente da redução nas taxas de excesso de peso e obesidade que tendem a 

ocorrer em idosos. Estudo Rotterdam, que entre 1990 e 1993 avaliou 6.618 indivíduos 

acima de 55 anos de idade, apresentou nas faixas etárias de 60-64 anos, 65-69, 70-74, 

75-79, 80-84 e 85 anos ou mais as prevalências de diabetes mellitus entre homens 7,5%, 

12,1%, 10,9%, 13,3%, 15,9% e 19,8% respectivamente.  Entre as mulheres, as taxas 

foram de 6,2%, 10,4%, 11,2%, 14,8%, 21% e 18,9% (167).  

 

Comparando-se dois estudos australianos de base populacional, onde os indivíduos 

relataram ter diagnóstico médico de diabetes ou não, as prevalências encontradas nas 

faixas etárias de 15-39 anos, 40-59, 60-79 e 80 anos ou mais foram, em 1991, 1,3%, 

3,1%, 8,1% e 11,7%. Em 2003, as taxas subiram para 3,5%, 5,5%, 15,2% e 14,3% 

respectivamente. Neste estudo, o maior aumento percentual relativo nas prevalências de 

diabetes mellitus em 13 anos se deu em obesos jovens (139%) e indivíduos acima de 60 

anos eutróficos em relação ao IMC (148%)(168).  

 

Estudo de base populacional envolvendo 12.514 iranianos apontou que 37,9% dos 

indivíduos com diagnóstico de diabetes mellitus apresentavam história familiar positiva, 

comparativamente a indivíduos com valores glicêmicos dentro da normalidade 

(14,8%)(169).  
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2.3.3.2. Etnia 
 
O estudo NHANES, realizado em americanos adultos pertencentes a três etnias, entre 

1999 e 2002, avaliou as prevalências de diabetes mellitus e glicemia de jejum alterada, 

em ambos os sexos. Homens brancos, nas faixas etárias de 20-29 anos, 40-59 anos e 60 

anos ou mais apresentaram taxas de diabetes mellitus de 1,6%, 5,5% e 14,5%. 

Americanos afro-descendentes apresentaram valores de 0,7%, 9,6% e 26,3% e latino-

americanos tiveram taxas de 0,2%, 11% e 25,6%. Nas mulheres, as prevalências 

encontradas entre as mesmas faixas etárias foram 0,8%, 3,7% e 12,3% em brancas, 

4,7%, 12,7% e 24,7% em negras e 2,6%, 12% e 24,5% nas latino-americanas. Quando o 

critério diagnóstico passou a ser glicemia de jejum prejudicada, os índices entre homens 

brancos, negros e latino-americanos nas faixas etárias de  20-29 anos, 40-59 anos e 60 

anos ou mais foram, respectivamente: 22,6%, 37,8% e 44,1%; 10,9%, 26,9% e 23,9%; 

36,5%, 53,5% e 34,3%. Nas mulheres os valores encontrados foram: 8,2%, 22,8% e 

34,7%; 8,4%, 16,7% e 26,6%; 12%, 25,7% e 30,4% em brancas, negras e latino-

americanas (158).  

 
 
2.3.3.3. Nível socioeconômico 
 
A incidência e a prevalência de diabetes mellitus está aumentando globalmente, mas nas 

sociedades em transição nutricional os aumentos são mais agressivos. Estudo transversal 

realizado em duas áreas distintas do Japão entre 1990 e 1992 identificou prevalências 

entre indivíduos residentes em áreas urbanas de 12,8%, comparativamente aos 

habitantes de áreas rurais (6,8%), após ajuste para idade. O mesmo ocorreu para 

glicemia de jejum alterada: 19,5% vs. 10,3% (170).  

 

No Irã, as prevalências de diabetes mellitus identificadas por glicemia em jejum ≥ 126 

mg/dl ou ≥ 200 mg/dl após 2h de sobrecarga de glicose ou em tratamento para diabetes 

também são maiores entre indivíduos residentes em áreas urbanas (6,7%) 

comparativamente às áreas rurais (5,3%) (169).  

 

No Brasil, estudo transversal realizado na população urbana da cidade de Campos dos 

Goytacazes, Rio de Janeiro, com 1.039 adultos, apresentou taxas de diabetes superiores 

em indivíduos com baixa escolaridade em relação aos que possuíam escolaridade 
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elevada, definida pela presença de curso superior ou 2º grau completo (6,7% vs. 

4,6%)(171). 

 
 
2.3.3.4. Sedentarismo 
 

Atividade física tem se associado inversamente aos níveis glicêmicos. A coorte americana 

do estudo The Nurse’s Health Study, iniciada em 1976, com 121.700 mulheres, entre 30 e 

55 anos de idade, avaliou essa associação. A quantidade de exercícios semanais 

(atividades moderadas a rigorosas, incluindo caminhadas) foi estimada e convertida em 

METs (3 ou mais METs/ hora). Mulheres que praticavam 7 horas/semana ou mais de 

atividades físicas apresentaram 29% menos risco de desenvolverem diabetes mellitus em 

16 anos (RR 0,71 IC 95% 0,56 – 0,90) comparativamente às que praticavam 0,5 a 1,9 

horas semanais (RR 0,89 IC 95% 0,77- 1,02)(172). 

   
 
2.3.3.5. Conhecimento prévio 
 
A Federação Internacional de Diabetes (IDF) estima que 30 a 90% dos indivíduos 

diabéticos não tem conhecimento de serem portadores da doença (164), mesmo em países 

desenvolvidos onde, teoricamente, a população tende a utilizar os serviços de saúde com 

maior feqüência (173). No Brasil, estudos sugerem que do total de casos identificados, 46% 

representem pessoas que desconheciam o diagnóstico (174). 

 

2.3.4. Diabetes mellitus como fator de risco cardiovascular  
 

Reduções na morbidade e mortalidade cardiovascular têm ocorrido nos Estados Unidos 

nos últimos cinqüenta anos. A hipótese de que as doenças cardiovasculares atribuíveis à 

diabetes mellitus têm aumentado nos últimos cinco anos confirmam-se no Estudo de 

Framingham. Indivíduos na faixa etária de 45 a 64 anos, avaliados no início da coorte 

(1952 – 1974) foram comparados com os examinados em períodos posteriores (1975 – 

1998). O risco para evento cardiovascular atribuído a diabetes mellitus nos dois períodos 

ajustado para idade e sexo foi de HR 3,0 (IC 95% 2,3-3,9) no primeiro período e HR 2,5 

(IC 95% 1,9-3,2) nos últimos anos. O risco atribuído na população para diabetes como 

fator de risco cardiovascular aumentou 5,4% (IC 95% 3,8-6,9) no início do estudo para 

8,7% (IC 95% 5,9-11,4) no período posterior (175). 



 

 

67

 

 

Em Porto Alegre, um estudo de coorte de base populacional acompanhou 1.091  

indivíduos por  5,3±0,07 anos e avaliou a incidência de mortalidade no período, sendo que 

entre diabéticos a taxa foi de 36,3% comparativamente aos isentos da doença (6,6%). A 

incidência de doenças cardiovasculares foi igualmente superior em indivíduos 

diagnosticados com diabetes a linha de base (20,8%) em comparação aos não-diabéticos 

(3,0%), sendo o risco para doença cardiovascular quatro vezes maior entre os diabéticos 

(HR 4,4 IC 95% 2,4-7,9). Neste estudo, o risco atribuído à diabetes na população foi de 

10,1% para mortalidade e 13,1% para doença cardiovascular (176).  

 

Relação contínua e progressiva entre níveis de glicose associada a risco de doença 

cardiovascular foi detectada entre indivíduos classificados como pré-diabéticos (177,178,179). 

Alguns estudos mostram que níveis glicêmicos a partir de 75 mg/dl já seriam capazes de 

predizer desenvolvimento  de diabetes no futuro e se associariam a presença de outros 

fatores de risco cardiovascular (180,181). Associação entre glicemia de jejum alterada e 

mortalidade cardiovascular após ajuste para sexo, idade e outros fatores de risco já está 

bem demonstrada (182). 

 

Em indivíduos assintomáticos, a hiperglicemia discreta, porém em grau suficiente para 

causar alterações morfológicas ou funcionais, por um longo período antes que se 

estabeleça o diagnóstico (152,164,90), aumenta o risco de desenvolvimento de complicações 

macro e microvasculares (152, 90).  

  
 
2.3.5. Manejo do diabetes mellitus 
 

Deve-se incluir na avaliação do paciente diabético (ou suspeito) história clínica, exame 

físico e avaliação laboratorial, com o objetivo de planejar e otimizar decisões terapêuticas 

que envolvam também, além dos controles da glicose plasmática, tratamento de outros 

fatores de risco, como obesidade, dislipidemias e hipertensão arterial (129). A presença de 

hipertensão arterial sugere que indivíduos diabéticos hipertensos façam controle dos 

níveis glicêmicos mais freqüentemente que diabéticos normotensos (153). 

 

Aferição da pressão arterial obrigatoriamente deve fazer parte da avaliação e da rotina do 

paciente diabético (183). Indivíduos que apresentam médias de valores pressóricos (aferida 

conforme as diretrizes) ≥130 mmHg na pressão sistólica e ≥80 mmHg na pressão 
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diastólica são diagnosticados como hipertensos(183,184,153,129). Baseado nas 

recomendações internacionais e em evidências que mostraram os benefícios na 

morbidade e na mortalidade cardiovascular em pacientes diabéticos quando a pressão 

arterial é reduzida (184,185,186,187), os valores alvos pra controle pressórico em diabéticos 

devem ser menores que 130mmHg e 80mmHg. Segundo a Organização Mundial da 

Saúde (OMS), observa-se que o decréscimo de cada 10 mmHg na pressão sistólica  

reduz em 15% a mortalidade, 12% as complicações associadas e  11% o risco de infarto 

do miocárdio em indivíduos diabéticos (129,188). 

 
 
 
2.4 OBESIDADE, HIPERTENSÃO E DIABETES 
 

Estudos epidemiológicos têm mostrado a relação direta e contínua entre aumento do peso 

corporal e pressão arterial, sendo que associações entre obesidade e hipertensão estão 

evidenciadas em todas as faixas etárias. Obesidade é reconhecida como um dos 

principais fatores de risco independentemente associado ao aumento da pressão 

sangüínea e causadora de hipertensão em humanos (189). Dados do Estudo de 

Framingham sugerem que aproximadamente 78% dos casos de hipertensão arterial em 

homens e 65% em mulheres podem ser atribuídos à obesidade. Indicam também que 

para cada 4,5kg de ganho ponderal a pressão sistólica eleva em média 4,5 mmHg (189). 

 

A prevalência de hipertensão está claramente aumentada em indivíduos com excesso de 

peso. Além da prevalência, a incidência de hipertensão também aumenta conforme o 

ganho ponderal. Análises feitas na mesma coorte de Framingham mostraram que um 

aumento de peso no valor de 5% (neste estudo, em média 4 kg nos homens e 3 kg nas 

mulheres) elevou o risco de hipertensão arterial em 20 a 30% num período de 4 anos (OR 

1,3, IC 95% 1,2 - 1,4 em indivíduos de 35 - 64 anos; OR 1,2, IC 95% 1,1 - 1,3 em 

indivíduos de 65 - 94 anos)(190).  

 

Ao contrário, perda de peso, mesmo que modesta, diminui o risco de hipertensão em 

longo prazo. Em sete anos, intervenções para perda de peso por um período de 18 meses 

mostraram-se melhor associadas à redução na incidência de hipertensão arterial em 

adultos do que intervenções com restrição de sódio na dieta (77% vs 35%) (191).  
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Paralelamente, também está amplamente evidenciada a associação entre aumento do 

peso corporal e desenvolvimento de diabetes mellitus tipo 2. Sugere-se que excesso de 

peso e obesidade sejam os principais fatores de risco associados ao desenvolvimento de 

diabetes (192). Estudos de base populacional indicam que 81% dos casos adicionais da 

doença em um período de 28 anos são identificados em indivíduos com excesso de peso 

e obesidade (193).  

 

A prevalência de obesidade entre indivíduos diabéticos pode ser até três vezes maior do 

que na população em geral (194) e alguns trabalhos locais indicam prevalências de 16 a 

50,4% de excesso de peso e obesidade em indivíduos diabéticos (195, 163). Comparações 

entre três estudos NHANES realizados nos Estados Unidos nos períodos de 1976-1980, 

1988-1994 e 1999-2004 mostram as prevalências ao longo do tempo em diferentes 

classificações de adiposidade geral (IMC 25-30 kg/m2, 30-35 kg/m2, 35-40 kg/m2 e >40 

kg/m2): 4,4%, 9,6%, 16,3% e 44,3% no primeiro período; 6,45%, 12,1%, 19,4% e 18,4% 

no segundo período e 6,9%, 11,6%, 17,9% e 28,1% no terceiro (193).  

 

A incidência de diabetes aumenta proporcionalmente ao acúmulo de gordura corporal 

inclusive em indivíduos eutróficos borderline para sobrepeso. Dados de grandes coortes 

sugerem que, ao longo de 16 anos e após ajuste para idade e história familiar, o risco 

relativo para desenvolvimento de diabetes é de 2,67 (IC 95% 2,13 - 3,34) em indivíduos 

com IMC 23 a 24,9 kg/m2, 7,59 (IC 95% 6,27 - 9,19) na categoria 25 a 29,9 kg/m2
, 20,1 (IC 

95% 16,6 - 24,4) para 30 a 34,9 kg/m2
 e 38,8 (IC 95% 31,9 - 47,2) nos classificados igual 

ou acima de 35 kg/m2 (172). 

 

Obesidade (196,197) e diabetes (197,198,199) são fatores importantes associados às baixas 

taxas do controle de níveis tensionais em indivíduos com hipertensão arterial. Hipertensos 

obesos necessitam de mais drogas anti-hipertensivas que hipertensos magros 

(adequados em relação a sexo e idade) (200).  

 

Estudos sugerem que 2/3 dos indivíduos com hipertensão arterial apresentam 

metabolismo anormal de glicose plasmática, determinado por diferentes pontos de corte 

para valores glicêmicos. Estudo espanhol realizado entre 2002 e 2003 com 420 

hipertensos identificou que 9,3% apresentavam resistência à insulina, 11,2% glicemia de 

jejum prejudicada, 22,5% tolerância à glicose prejudicada e 25,4% diabetes mellitus, 

sendo que destes 11,5% não sabiam ser portadores da doença (201).  
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Prevalências de diabetes entre pacientes hipertensos são bastante elevadas quando 

comparados a indivíduos normotensos (202,197) e pré-hipertensos (203). As taxas de 

hipertensão entre diabéticos são altas, sendo que alguns autores sugerem de 51,2% (163) 

a 63% (204), quando comparados a indivíduos sem diagnóstico. Entre 6.355 não diabéticos 

na faixa etária de 35 a 74 anos acompanhados por 14 anos na Alemanha, a elevação em 

cada 10 mmHg na pressão sistólica aumentou o risco para desenvolvimento de diabetes 

mellitus nos homens em 16% neste período (HR 1,16 IC 95% 1,06 – 1,72)(205).   

 

Em pré-diabéticos o risco de desenvolver pré-hipertensão também é elevado. O aumento 

em uma unidade nos pontos de corte para tolerância à glicose prejudicada após 

sobrecarga de 75g (≥ 200 mg/dl) aumentou o risco de desenvolver pré-hipertensão nos 

327 pré-diabéticos avaliados no Oriente Médio em 26% (OR 1,26 IC 95% 1,06 – 1,50)(206). 

Estudo australiano conduzido entre 1993 e 1997 com 1.694 indivíduos mostrou que em 

homens e mulheres a presença de diabetes mellitus aumentou o risco em 2,15 (OR 1,33 – 

3,48) para hipertensão arterial (207). 

  

Outro estudo, realizado com 1.421 adultos, que avaliou diferentes indicadores de 

obesidade, hipertensão arterial e diabetes mellitus mostrou que homens com IMC 

≥30kg/m2 apresentam prevalências de hipertensão e diabetes de 47,5% e 26,2%;  

homens com circunferência abdominal ≥ 94cm apresentam taxas de 39,8% e 29,2% 

respectivamente e os com RCQ ≥ 0,90 apresentam  prevalências de hipertensão e 

diabetes de 34,4% e 22,3%. Entre as mulheres as prevalências foram: IMC ≥30kg/m2 

(25,2% e 26,8%), circunferência abdominal ≥ 80cm (19,6% e 2,4%) e RCQ ≥ 0,85 (20,8% 

e 18,7%) para hipertensão e diabetes (139). 

 

2.4.1 Mecanismos fisiopatológicos 
 

A etiopatogenia que determina a relação entre obesidade, diabetes mellitus e hipertensão 

arterial precisa ser melhor esclarecida. Alterações hormonais, renais, hemodinâmicas e 

neuroendócrinas que ocorrem freqüentemente em obesos são determinantes complexos 

do desenvolvimento de hipertensão arterial e diabetes nestes indivíduos. 

 

Sabe-se que a distribuição central de adiposidade tem associação direta sobre a 

hiperinsulinemia e a resistência à insulina (208, 209), que pode ser definida como uma 
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resposta inadequada de tecidos-alvos (músculo esquelético, fígado e tecido adiposo) à 

ação da mesma (210). Indivíduos obesos apresentam lipólise aumentada (210, 211, 212) e 

irregularidades no armazenamento de triglicerídeos (212), sendo que depósitos viscerais 

destas estruturas possuem metabolização mais acelerada que em outras regiões (213), 

contribuindo, juntamente com os adipócitos, para liberação de ácidos graxos livres. Níveis 

crônicos de ácidos graxos livres no plasma podem sobrecarregar o compartimento 

intracelular de células musculares e hepáticas (212,213), diminuindo a captação de glicose 

pelos músculos esqueléticos e estimulando a produção de glicose pelo fígado (211, 212, 213), 

inibindo também a secreção de insulina pelo pelas células pancreáticas (115). Estas 

alterações promovem um estado crônico de hiperglicemia e podem levar ao 

desenvolvimento de diabetes mellitus (211,213).    

 

Além da hiperglicemia e da resistência à insulina (214), alterações provocadas pelo 

aumento da atividade do sistema nervoso simpático são freqüentes em indivíduos obesos 

e hipertensos (215, 216, 217, 218, 219, 220, 221).  

 

A vasoconstrição periférica e o aumento da reabsorção tubular renal de sódio são 

conseqüências do aumento destas atividades em longo prazo (216, 217, 221). Níveis 

aumentados de noraepinefrina em pacientes obesos (216, 218, 219) estão associados ao 

aumento atividade simpática do rim (órgão central da homeostase 

cardiovascular)(218,219,221) e mostram-se independentemente associados à hipertensão 

arterial em pacientes obesos. O aumento do volume sangüíneo conseqüente à retenção 

de sódio(218, 220, 221) é uma tentativa de equilibrar a natriurese (equilíbrio entre ingestão de 

sódio e excreção urinária) prejudicada nos indivíduos obesos (217, 218), que eleva a pressão 

arterial. A compressão física exercida pela massa adiposa sobre a medula renal também 

pode promover alterações hemodinâmicas intra-renais, contribuindo com o agravo do 

quadro (216, 218, 221). 

 

Níveis de adiponectina são inversamente relatados a quantidade de tecido adiposo no 

organismo (222, 223) e estão negativamente associados à hipertensão arterial (222, 224) e 

diabetes mellitus (115, 225). 

 

Na obesidade, o sistema renina-angiotensina-aldosterona encontra-se desregulado e 

estas alterações também têm sido implicadas no desenvolvimento da hipertensão (218, 220, 

221). Alguns dos componentes do sistema são produtos de adipócitos (220). 
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Índices elevados de renina e angiotensina II são encontrados em indivíduos obesos, com 

concomitante reabsorção de sódio e excesso de volume extracelular (217, 218, 221), sugerindo 

um papel na elevação da pressão arterial. Angiotensinogênio plasmático está 

positivamente correlacionado com massa adiposa e níveis plasmáticos de leptina, 

aumentando proporcionalmente ao aumento das mesmas (218, 221). 

 

 
 
3. JUSTIFICATIVA 
 
A detecção e o controle de doenças não transmissíveis, entre elas diabetes mellitus tipo 

2, demanda avaliação mínima de peso e altura, aferição de pressão arterial e 

rastreamento para diabetes em populações em risco.  

 

A prevalência crescente de diabetes mellitus e seu impacto sobre doenças 

cardiovasculares  caracterizam a necessidade de ampliação de rastreamento, 

particularmente em populações em risco. Assim, pacientes hipertensos deveriam ser 

rastreados para diabetes precocemente no curso clínico da doença.  

 

O desempenho diagnóstico do índice de massa corporal provê informação relevante 

sobre perfil de risco, mas ele não tem sido identificado como o melhor teste para 

rastreamento de diabetes e novos índices têm sido propostos. Entretanto, nenhum estudo 

examinou a acurácia diagnóstica de diferentes índices antropométricos para a detecção 

de diabetes mellitus em indivíduos hipertensos. 

 

Nesse estudo, compararam-se os índices antropométricos formalmente quanto a acurácia 

diagnóstica, separadamente para homens e mulheres, determinaram-se os melhores 

pontos de corte para cada índice e, adicionalmente, testaram-se associações 

independentes dos índices com diabetes mellitus.  
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5. OBJETIVOS  
 
5.1. Objetivo Geral: 
 
Avaliar a acurácia diagnóstica dos índices antropométricos: circunferência da cintura, 

razão cintura-altura, razão cintura-altura ao quadrado e razão cintura-quadril, através de 

propriedades diagnósticas: sensibilidade, especificidade, probabilidade pós-teste positivo 

e probabilidade pós-teste negativo. 

 

 
5.2. Objetivos Específicos: 
 
Comparar o desempenho diagnóstico de cinco índices antropométricos de obesidade na 

detecção de diabetes mellitus (DM) tipo 2, através da área sob a Receiver Operating 

Characteristic (ROC) curva e utilizando o teste DeLong. 

. 
Determinar o melhor ponto de corte para cada índice antropométrico, através de 

sensibilidade e probabilidade pós-teste negativo. 
 
Avaliar a associação entre os índices antropométricos e diabetes mellitus tipo 2, 

independentemente de fatores de confusão.  
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ABSTRACT 
 
Background: Anthropometric indicators have been used to detect the association of 

obesity with cardiovascular risk factors, such as type 2 diabetes mellitus.  

 
Purpose: To evaluate the accuracy of anthropometric indicators of obesity to screening 

diabetes in patients with hypertension.  

 
Methods: Patients screened for a randomized clinical trial of home blood pressure 

monitoring to improve adherence to treatment (MONITOR Study) had hypertension 

confirmed by BP ≥140/90 mm Hg or antihypertensive drug use. Fasting blood glucose 

≥126 mg/dl or anti-diabetic drug use identified patients with diabetes. The performance of 

anthropometric indexes to predict diabetes was analyzed by calculating the area under the 

curve (AUC) and by comparing the curves by the DeLong test. 

  

Results: Among 482 subjects (68.8% women), with BP 153 ± 26 by 89 ± 15 mmHg, 23% 

had diabetes. AUC of waist-hip ratio (WHR) was the only index associated with diabetes in 

men, and values above and below 0.9 predicted or excluded, respectively, diabetes in the 

majority of patients. All anthropometric indexes were associated with the diagnosis of 

diabetes in women.  Values above and below 89.0 cm for waist circumference and of 0.85 

for WHR predicted or excluded diabetes in most women. Poisson regression showed that 

all anthropometric indicators were independently associated with risk for diabetes in 

women but not in men. 

 

Conclusion: Waist-hip ratio in men and women, and waist circumference, waist to height 

ratio and waist to square height ratio in women are able to detect or rule out diabetes in 

most patients with hypertension. 

 

 
Key words: Anthropometric indexes, diabetes mellitus, hypertension, obesity, central 

obesity. 
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INTRODUCTION  
 

Obesity-related diseases are increasing in both developed and developing countries, and 

diabetes mellitus is leading this growth. The population with diabetes mellitus was 

estimated to rise worldwide to 366 million by 2030, (1) and the prevalence of obesity to 

increase to 700 million by 2015 (2) among adults. 

 

The prevalence of obesity has been reported through a simple weight to height index – 

body mass index – which has been used to describe excess of adiposity with the same 

cutoff for men and women. On the other side, the cutoffs of anthropometric indexes of 

abdominal adiposity vary by gender and ethnic group, but have been consistently 

associated with cardiovascular risk (3), prevalence of diabetes mellitus (4, 5), and 

incidence of hypertension (6). 

Waist circumference (WC) was adopted as the abdominal adiposity criteria for the 

diagnosis of metabolic syndrome, but the cutoffs are different according to guidelines (7 - 

9). WC cutoffs between 102 and 94 cm, for men, and 88 and 80 cm, for women (7, 8), and 

the specific values for ethnic groups (9), suggested by the International Diabetes 

Federation, have not taken into account differences in height. Other anthropometric 

indexes of abdominal adiposity had been developed (10), such as waist-height ratio 

(WHtR), which was able to predict the need of weight management (11), intra-abdominal 

fat (12), cardiovascular risk (13) and mortality (14). In a population-based study conducted 

in Hong Kong, WHtR was the best anthropometric index predicting diabetes mellitus and 

other cardiovascular risk factors (13). The correction of the circumference of waist for 

stature or hip circumference improved its performance in the prediction of hypertension 

(15).  

The diagnostic accuracy of anthropometric indexes of obesity to detect diabetes mellitus 

has been shown in population-based surveys (16 - 20) and outpatient clinic (21). As far we 

know, there is no study examining the accuracy of the indexes to detect diabetes mellitus 

in patients with hypertension. Besides, diabetes and hypertension are strong independent 

(22, 23) and clustered (24) predictors of cardiovascular disease. The screening for type 2 

diabetes in adults with sustained high blood pressure is therefore compulsory and may be 

accomplished through  simple anthropometric measurements in the physical examination. 

The aim of this study was to investigate the performance of five anthropometric indexes of 
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obesity to provide accurate cutoff points for the detection of diabetes in patients with 

hypertension. 

 

PARTICIPANTS AND METHODS 
 

Patients attending to the outpatient hypertension clinic and the primary care unit at the 

Hospital de Clínicas de Porto Alegre, Southern Brazil were screened to participate in a 

randomized clinical trial to investigate the efficacy of home blood pressure monitoring to 

improve blood pressure control (MONITOR Study). Patients, with 18 to 80 years of age, 

were screened between May 2006 and November 2008. This cross-sectional analysis of 

the baseline data included 482 patients with hypertension (150 men, 332 women) without 

congestive heart failure, myocardial infarction or stroke in the last six months and other 

relevant chronic diseases. Pregnant women were excluded. The Institution Review Board 

approved the protocol and patients signed an informed consent to participate.  

 

Demographic characteristics (age, sex and self-reported skin color) and questions 

pertaining to education (years at school), lifestyle (smoking, abusive alcohol consumption, 

physical activity) were collected by certified interviewers using standardized 

questionnaires. Usual daily alcohol consumption was determined through the type, 

quantity, and frequency of each beverage consumed in the previous months (25). Men and 

women who consumed 30 g or 15 g of ethanol or more per day, respectively, were 

classified as alcohol abusers. Current smokers were those who reported smoking every 

day or some days at the time of the interview. Physical activity was evaluated by the short 

version of the International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) (26), being categorized 

in low to moderate or high physical activity.  

 

Standardized assessments of blood pressure (BP) and anthropometric measurements 

were conducted by certified medical students under supervision of an attending physician. 

Office BP was measured with aneroid sphygmomanometer (mean of 6 measurements in 3 

office visits) and 24 h Ambulatory Blood Pressure Monitoring (ABPM) was done according 

to guidelines (27, 28). Hypertension was confirmed by the average of office BP 

measurements ≥140/90 mm Hg or use of BP lowering medication. Patients with systolic 

BP ≥ 180 mmHg were excluded. The diagnosis of type 2 diabetes mellitus was based on 

fasting blood glucose ≥126 mg/dl or use of anti-diabetic drugs (29). 
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Weight (kg) was measured with patients in light clothing and barefoot to the nearest 100 g 

with a scale (Filizola Scale, model 31, IN Filizola - SA, São Paulo, Brazil), and height (cm) 

was measured maintaining the Frankfort plane, to the nearest 0.1cm, using Tonelli 

Stadiometer, model E120 A (IN Tonelli – SA, Santa Catarina, Brazil). Body mass index 

(BMI) was calculated by weight (kg)/height (m)2. 

 

Waist circumference was measured with a flexible inelastic plastic-fiber tape measure 

(similar to Seca, Roche Laboratory, São Paulo, Brazil) placed on the midpoint between the 

lower rib margin and the iliac crest in a perpendicular plane to the long axis of the body, 

while the subject stood balanced on both feet, approximately 20 cm apart, and with both 

arms hanging freely (30).  

 

Hip circumference was measured at the level of the widest circumference over the 

buttocks (30), with the research assistant kneeling at the side of the participant so that the 

level of maximum extension could be seen. Anthropometry was performed in duplicate, 

one week apart, by trained interviewers independently and periodically reassessed. 

Agreement between anthropometric measurements was assessed by Bland and Altman 

test, using the Analyze-it for Microsoft Excel program (version 2.12, 2008). 

 

Anthropometric indexes were calculated by the average of two measurements. Waist-hip 

ratio (WHR) was the ratio of the two circumferences, waist to the hip (both in centimeters). 

Waist-height ratio (WHtR) was calculated by the ratio between WC (cm) and height (cm), 

and the waist-height2 ratio (WHt2R) between WC (cm) and square height (m2). 

 

Sample size calculation and statistical analysis 

The sample size calculation was based on an estimated range of sensitivity (98 to 88%), 

for 95% confidence interval and with 80% of power, among patients with high prevalence 

of diabetes (25% or high), and a ratio of 3:4 of non cases to cases, which resulted in a 

sample of approximately 470 patients. 

Data were analyzed using the Statistical Package for the Social Science program (SPSS 

version 14.0, Il., USA). Comparison of means and frequencies were performed by analysis 

of variance or Pearson’s chi-square test, respectively.  

 

Receiver Operating Characteristic (ROC) curves were calculated separately for men and 

women to determine the cutoffs for BMI, WC, WHR, WHtR and WHt2R, using the Epidat (v 
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3.1; Dirección Xeral de Saúde Pública, Xunta de Galicia; OPS–OMS). The areas under the 

receiver-operating characteristic curve (AUC) of the anthropometric indexes were 

compared using the DeLong test (31). A diagnostic test with an AUC value of 1 is perfectly 

accurate, and one with 0.5 has no discrimination power. Sensitivity, specificity, positive 

and negative post-test probability for different cutoffs of BMI, WC, WHR, WHtR and WHt2R 

to detect diabetes mellitus were calculated. The best cutoff was determined by those with 

high AUC, sensitivity and low negative post-test probability.  

 

The associations between anthropometric indexes of obesity and diabetes mellitus were 

analyzed by Modified Poisson Regression, expressed as risk ratios and 95%CI adjusted 

for age, current smoking, and low to moderate physical activity, and presented separately 

for men and women. 

 
RESULTS 
 

The enrolment of 482 participants resulted in a final sample of 468 (97%) patients that 

completed laboratory tests and two sessions of anthropometric assessment. The 

prevalence of diabetes mellitus was 22.6% (95%CI: 18.8-26.4).  

 

Table 1 shows that participants with diabetes were more likely to be men, older, ex-

smokers or non-smokers, with a tendency to have low physical activity. All anthropometric 

indexes were higher in participants with diabetes. Diastolic BP was lower for participants 

with diabetes. The inter-observer agreement between the first and second anthropometric 

assessment of height (p=0.12), waist circumference (p=0.8) and hip circumference (p=0.7) 

was fair to good, but weight fluctuated ±4.0 kg for 25 participants (p=0.04).  

 

Figure 1 shows ROC curves for anthropometric indexes to diabetes mellitus in men. 

Despite the lack of statistically significant difference (P=0.09), WHR seems to have higher 

AUC than the other curves. In women there was no trend for predominance of any 

anthropometric index (P = 0.3) (Figure 2). 

 

Figure 2 shows ROC curves for anthropometric indexes to diabetes mellitus in women. 

The comparison between the curves showed no statistically significant differences (P=0.3). 
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Table 2 shows that the AUC of WHR was the only without 95% CI covering the null 

hypothesis in men.  Diabetes would be detected by WHR above 0.9 in most men with 

hypertension, while just a few patients with values below 0.9 would have diabetes. 

 

Table 3 shows that all anthropometric indexes had significant and similar AUC to predict 

diabetes in women, with the exception of BMI. The cutoffs of measurements of WC (89 

cm), and of WHR (≥0.85) identified most patients with diabetes and excluded those without 

diabetes. 

 

Table 4 shows that among men with hypertension, anthropometric indexes were not 

independently associated with diabetes mellitus. In the other side, women with 

hypertension who had abnormal anthropometric indexes were approximately three to five 

times more likely to have diabetes than those at the normal cutoffs, even after adjusting for 

confounding.  

 

DISCUSSION 
 
To the best of our knowledge, this is the first study to examine the accuracy of the 

anthropometric indexes to predict diabetes mellitus among subjects with hypertension. We 

were able to confirm that the WHR is a good predictor of DM for both men and women, 

while WC and WHtR are also accurate predictors among women. The only statistically 

significant AUC to predict diabetes among men, WHR, tended to be more efficient also 

when compared to the other indexes by the DeLong test. In women the AUC of all indexes 

predicted diabetes with CI intervals not covering 0.5, and were not different of each other 

in the DeLong test. 

 
Overall, the accuracy of anthropometric indexes to detect diabetes in our study had lower 

values of AUCs than those described in population surveys in the USA (20), China (13), 

Germany (19), and Brazil (32). There is no a priori explanation for these differences, which 

may be related to the interaction of mechanisms linking excess of fat to hypertension and 

diabetes.  

 

The best cutoffs for WHR were ≥0.9, for men, and ≥0.85, for women. These cutoffs were 

recommended by the World Health Organization to detect central obesity among 

Caucasian individuals (33). The higher precision of the WHR to predict diabetes 
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reproduces its performance in the prediction of hypertension in the general population 

(15). In women, WC, WhtR, and WHR had sensitivity above 94% and negative post-test 

probability below 8% . WC may be the preferable index to detect or rule out diabetes in 

women with hypertension, since it is easier to measure and has good correlation with 

visceral adiposity (3, 9, 34, 35). The WC cutoff of 89 cm to discriminate diabetes in women 

with hypertension is higher than values reported in some studies (17, 18, 21) and lower 

that those reported by other surveys (16, 19, 20). This cutoff was able to detect 96% of 

patients with diabetes among patients with hypertension.  

 

The choice of the most appropriate cutoffs depends on the relative importance placed on 

maximizing sensitivity or specificity, and the purpose of testing subjects. Patients with 

hypertension are likely to have excessive weight for height and, consequently, more prone 

to develop diabetes. So, all hypertensive patients should be tested for diabetes or, 

alternatively, a strategy would be to further identify those at higher risk. In an ideal 

scenario a test with 100% sensitivity would be able to detect all diabetic patients and, 

consequently, a negative test rule out such diagnosis. Considering that no anthropometric 

index had 100% sensitivity, it is meaningful to determine how many patients with a 

negative test would be undetected. So, our approach to establish the best cutoff for each 

anthropometric index was based on the highest sensitivity, at expenses of loosing 

specificity, and the lowest negative post-test probability. 

 

The results of the Modified Poisson Regression showed that all anthropometric indexes 

were independently associated with diabetes mellitus in women. These findings in women 

with hypertension screened in a clinical setting are in accordance with the association of 

values of WC, WHtR, WHt2R and WHR above the cutoff with the risk of having diabetes in 

studies conducted in populations (16-20). The association between BMI and diabetes lost 

its statistical significance in the multivariate analysis. The best performance of WHtR and 

WHt2R than the BMI to predict diabetes is similar to the observed for the association of 

these anthropometric indexes with hypertension (10) and cardiovascular events (13). The 

wide confidence intervals require further studies to confirm the magnitude of this risk.   

 

Among the potential limitations of this cross-sectional study, it is the fact that the diagnosis 

of diabetes was based in just one fasting glucose measure ≥126 mg/dL or use of anti-

diabetes medicine, criteria that are accepted by the American Diabetes Association for use 

in epidemiological studies (36). The sample was relatively large, but in face of the 
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predominance of women the statistical power for analyses in men may be unsatisfactory. 

On the other side, the strength of the current observation is its external validity for clinical 

practice elsewhere, since the enrollment of patients with hypertension was done in 

outpatient clinics.  

 

In conclusion, waist-hip ratio in men and women, and waist circumference, waist to height 

ratio and waist to square height ratio in women are able to detect or rule out diabetes in 

most patients with hypertension in a clinical setting. As a consequence, the finding of a 

waist-hip ratio above 0.9, in men, or 0.85, in women, or a waist circumference above 89 

cm, in women, should increase the suspicion of concomitant diabetes in patients with 

hypertension.  
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Table 1.Characteristics of the participants according to diabetes [mean ±SD or N 
(%)] 

 Total sample 
N=468 

Diabetes 
mellitus 
N=106 

No diabetes 
mellitus  
N=362 

P 

Age (years) 57.1 ±12.2 59.9 ±10.7 56.3 ±12.5 0.007 
Gender    0.08 
   Male 144 (30.8) 40 (27.8) 104 (72.2)  
   Female 324 (69.2) 66 (20.4) 258 (79.6)  
Skin color    0.8 
   White 309 (66) 69 (22.3) 240 (77.7)  
   Non-white 159 (34) 37 (23.3) 122 (76.7)  
Years at school (years) 7.6 ±4.2 7.1 ±4.4 7.8 ±4.1 0.11 
Smoking    0.02 
   Current 125 (26.7) 19 (15.2) 106 (84.8)  
   Ex- or non-smoker 343 (73.3) 87 (25.4) 256 (74.6)  
Alcohol abuse    1.0 
   Yes 40 (8.5) 9 (22.5) 31 (77.5)  
   No 428 (91.5) 97 (22.7) 331 (77.3)  
Physical Activity    0.09 
   Low to moderate 367 (78.4) 90 (24.5) 277 (75.5)  
   High 97 (21.6) 16 (16.5) 81 (83.5)  
Body mass index 
(kg/m2)    0.007 

   <30 224 (47.9) 39 (17.4) 185 (82.6)  
   ≥30 232 (52.1) 65 (28) 167 (72)  
Waist circunference 
(cm) 101.2 ±13.2 105.5 ±12.8 99.9 ±13.04 <0.001 

Waist-height ratio 0.63 ±0.08 0.65 ±0.08 0.62 ±0.08 0.002 
Waist-height2 ratio  39.1 ±5.9 40.2 ±5.4 38.8 ±6.0 0.04 
Waist-hip ratio 0.93 ±0.07 0.96 ±0.07 0.92 ±0.07 <0.001 
Systolic BP (mmHg) 152.4 ±25.9 155.4 ±28.7 151.5 ±25 0.2 
Diastolic BP (mmHg) 88.7 ±14.6  86 ±14.8 89.5 ±14.5 0.03 

 
 
 
 
 
 
 



 

 

103

 

 
 

Table 2.Diagnostic properties of anthropometric indexes to detect diabetes 
mellitus in men 

AP AUC 
(95% CI) 

Cutoff Se  
(95% CI) 

Sp 
(95% CI) 

PPTP 
(95% CI) 

NPTP 
(95% CI) 

BMI 0.54 
(0.42-

≥26.0 82.1 
(68.7-95.4)

24.5 
(15.7-33.4) 

29.4 
(20.4-38.4) 

21.9 
(6.0-37.8) 

WC 0.56 
(0.45-

≥95.0 81.6 
(67.9-95.2)

24.5 
(15.7-33.4) 

28.7 
(19.7-37.7) 

21.9 
(6.0-37.8) 

WHtR 0.59 
(0.48-

≥0.55 86.8 
(74.8-98.9)

26.5 
(17.4-35.5) 

30.6 
(21.4-39.7) 

15.6 
(1.5-29.8) 

WHt2R 0.60 
(0.50-

≥30.0 92.1 
(82.2-100)

16.7 
(8.9-24.4) 

29.2 
(20.6-37.7) 

15.0 
(0-33.1) 

WHR 0.66 
(0.56-

≥0.90 92.1 
(82.2-100)

17.8 
(9.9-25.8) 

29.7 
(21-38.3) 

14.3 
(0-31.6) 

AUC: area under the curve 
Se: sensitivity 
Sp: specificity 
PPTP: positive post-test probability 
NPTP: negative post-test probability 
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Table 3.Diagnostic properties of anthropometric indexes to detect diabetes 
mellitus in women 

AP AUC 
(95% CI) Cutoff Se 

(95% CI) 
Sp 

(95% CI) 
PPTP 

(95% CI) 
NPTP 

(95% CI) 

BMI 0.62 
(0.55-0.69) 

≥27.5 
 

81.8 
(71.8-91.9) 

34.2 
(28.3-40.2)

24.2 
(18.4-30.1) 

12 
(5.1-18.9)

WC 0.65 
(0.58-0.72) ≥89.0 95.5 

(89.7-100) 
22.2 

(16.9-27.5)
24 

(18.6-29.3) 
5 

(0-11.3) 

WHtR 0.64 
(0.57-0.71) ≥0.55 95.5 

(89.7-100) 
19.8      

(14.8-24.9)
23.4 

(18.2-28.7) 
5.6 

(0-12.6) 

WHt2R 0.61 
(0.54-0.68) ≥35.0 90.9 

(83.2-98.6) 
24.1 

(18.7-29.6)
23.5 

(18.1-28.9) 
8.8 

(1.3-16.3)

WHR 0.66 
(0.58-0.73) ≥0.85 93.9 

(87.4-100) 
19.5 

(14.4-24.5)
23.1 

(17.8-28.3) 
7.4 

(0-15.3) 
AUC: area under the curve 
Se: sensitivity 
Sp: specificity 
PPTP: positive post-test probability 
NPTP: negative post-test probability 
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Table 4.Association between abnormal anthropometric indexes of obesity and 
diabetes mellitus, expressed through risk ratio (95%CI), for men and women 

Men Women 
 

Cutoff Risk ratio* 
(95%CI) 

P 
value Cutoff Risk ratio* 

(95%CI) 
P 

value 
BMI  ≥26.0 1.4 (0.7-2.8) 0.3 ≥27.5 1.8 (1.0-3.0) 0.04 

WC  ≥95.0 1.1 (0.6-2.1 0.7 ≥89.0 3.5 (1.3-9.2) 0.01 

WHtR  ≥0.55 1.3 (0.6-2.6) 0.5 ≥0.55 4.5 (1.2-17.8) 0.03 

WHt2R  ≥30.0 1.2 (0.4-3.4) 0.7 ≥35.0 5.1 (1.3-20.4) 0.02 

WHR  ≥0.90 1.0 (0.4-2.2) 0.9 ≥0.85 2.6 (1.1-6.3) 0.03 
* Risk ratio, calculated by Modified Poisson Regression, adjusted for age, 
smoking, and physical activity 
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Figure legends 
 
 
Figure 1. Receiver Operating Characteristic Curve of body mass index (BMI), waist 
circumference (WC), waist-hip ratio (WHR), waist-height ratio (WHtR) and waist-height2 
ratio (WHt2R) to for diabetes mellitus in men with hypertension (DeLong test; P=0.09). 
 
 
Figure 2. Receiver Operating Characteristic Curve of body mass index (BMI), waist 
circumference (WC), waist-hip ratio (WHR), waist-height ratio (WHtR) and waist-height2 
ratio (WHt2R) for diabetes mellitus in women (DeLong test; P=0.3). 
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Figure 1 
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Figure 2 
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7. CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 
 
Este é o primeiro estudo a analisar a acurácia de índices antropométricos para predizer 

diabetes mellitus tipo 2 em indivíduos com hipertensão. Confirmamos que a razão cintura-

quadril é um bom preditor de diabetes tanto para homens quanto para mulheres, 

enquanto a circunferência da cintura também foi capaz de detectar diabetes nas 

mulheres. 

 

A escolha do ponto de corte mais adequado depende da importância relativa em 

maximizar sensibilidade ou especificidade, bem como a finalidade dos testes 

diagnósticos. Pacientes com hipertensão são prováveis de ter excesso de peso e, 

conseqüentemente, maior propensão para desenvolver diabetes. Portanto, todos os 

pacientes hipertensos deveriam ser testados e estratégias para identificar aqueles com 

maior risco deveriam ser colocadas em prática.  

 

Nossa abordagem para estabelecer o melhor corte para cada índice antropométrico foi 

baseada na maior sensibilidade, e na menor probabilidade pós-teste negativo. Entre as 

mulheres hipertensas que apresentarem, por exemplo, circunferência da cintura ≥ 89 cm, 

96% terão rastreamento positivo e apenas 7% deixarão de ser detectadas pelo teste. 

 

Confirmamos, neste trabalho, que indicadores antropométricos podem, de uma maneira 

simples e econômica, ser úteis para o rastreamento de diabetes mellitus tipo 2 em  

populações de alto risco. 

 

Finalizando esse projeto, as perspectivas futuras incluem a manutenção da atividade 

acadêmica através da realização de doutorado na linha de hipertensão e diabetes. 
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8. ANEXOS 
 
 
8.1. Anexo I: Termo de Consentimento 
 
 
 

Universidade Federal do Rio Grande do Sul  
Faculdade de Medicina 

Hospital de Clínicas de Porto Alegre 
 
 

ENSAIO CLINICO RANDOMIZADO: ESTUDO MONITOR 
 

TERMO DE CONSENTIMENTO 
 

Nós gostaríamos de convidar você para participar de um estudo que estamos realizando. Todos os dias 
chegam aos hospitais e ambulatórios de Porto Alegre  muitos pacientes para realizar avaliação e tratamento 
para pressão alta. No nosso ambulatório, todos os pacientes realizam três consultas para confinl1ar o 
diagnóstico de hipertensão, lima avaliação ambulatorial da pressão arterial de 24 horas (Monitorização 
Ambulatorial da Pressão Arterial) e exames laboratoriais com coleta de sangue (5 ml) para detectar doenças 
associadas à elevação de pressão. Além disso, os pacientes recebem recomendações sobre perda de peso, 
dieta e para fazer atividade física e, quando necessário, tratamento com medicamentos para controlar a 
hipertensão. Apesar das orientações e dos médicos prescreverem medicamentos para reduzir a pressão, 
por motivos diversos, o controle da pressão não é adequado em muitos casos.  
Nós estamos interessados em acompanhar o tratamento dos pacientes para saber qual a melhor forma de 
controlar a hipertensão. Para isto estamos convidando os pacientes com pressão alta em uso de 
medicamentos para participarem do estudo. Na primeira etapa desse estudo, o paciente receberá o 
atendimento normalmente oferecido pelo médico no consultório e, além disso, fará uma avaliação e 
receberá outras orientações relacionadas ao controle da pressão alta. Todos os pacientes terão medido 
peso, altura, circunferência da cintura e farão os exames de rotina que o médico solicita durante a 
avaliação, retirando um pouco de sangue a mais (5 ml) para detectar a presença de uma substância 
(adiponectina) que pode ter relação com problemas cardiovasculares.  
Além da monitorização ambulatorial da pressão de 24 horas, os pacientes realizarão a avaliação do 
tamanho e funcionamento do coração através de ecocardiografia, exame realizado em pacientes com 
pressão alta em investigação para doenças relacionadas à hipertensão. O exame não causa dor ou 
desconforto, permite visualizar o coração através do peito. Você também fará exame para verificar se a 
pressão arterial causou algum dano nas artérias e veias dos olhos. Isso é feito através de uma retinografia, 
que é uma fotografia dos seus olhos. A realização do índice tornozelo-braquial, outra medida de pressão, 
realizada no braço e na perna, permite verificar se as pressões são equivalentes. O conjunto de 
procedimentos permitirá verificar as repercussões da pressão arterial sobre o funcionamento de alguns 
órgãos do seu corpo.  
Assim, se você preencher os critérios de inclusão e concordar em participar da segunda etapa do estudo, 
você será sorteado para pat1icipar de um de quatro grupos do estudo. O sorteio para participar significa que 
nem você nem o médico podem escolher o grupo. Isso é necessário para o sucesso do estudo. No primeiro 
grupo os pacientes receberão orientação sobre o tratamento e voltarão em uma semana, 30 dias e 60dias. 
No segundo grupo, além de receber as mesmas orientações, os pacientes serão treinados para medir a 
pressão com um aparelho automático, em casa. O paciente levará o aparelho para casa para medir a 
pressão duas vezes por dia, duas vezes de cada vez. por 60 dias. Ao final da primeira semana e ao final de 
30 dias voltará ao hospital para verificar se fez as medidas conforme a orientação e, em 60 dias retomará ao 
ambulatório para a entrega do aparelho. No terceiro grupo, o paciente receberá adicionalmente quatro 
consultas com um fal1l1acêutico para receber orientações sobre a medicação, retornando em 7 dias, 30 e 
60 dias corno nos outros grupos. O quarto grupo receberá o aparelho, conforme descrito acima. e fará as 
consultas com o farmacêutico.  
O treinamento para usar o aparelho será feito pelo médico no mesmo dia da consulta e um familiar 
também poderá aprender. Os pacientes que participarem do estudo receberão atendimento e serão 
acompanhados no ambulatório de hipertensão deste hospital, da mesma maneira que são atendidos 
os demais pacientes. Todos os pacientes farão avaliação inicial com medida da pressão arterial 
através de monitorização ambulatorial da pressão arterial de 24 horas para continuar o diagnóstico de 
hipertensão arterial, com um aparelho que mede automaticamente a pressão, a cada 20 minutos 
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durante o dia e 30 minutos durante a noite. Durante essas 24 horas o aparelho não pode ser retirado 
nem para tomar banho.  
Se você decidir participar estará colaborando para que os médicos possam auxiliar o paciente a controlar a 
hipertensão. Assim, além dos resultados dessa pesquisa beneficiarem o seu tratamento, os médicos 
poderão orientar os demais pacientes a manter a pressão o mais próximo do normal.  
Se você decidir não participar, você será atendido por seu médico da mesma maneira que os pacientes em 
geral são atendidos. Se você mudar de idéia durante o estudo e decidir não participar, não haverá 
problemas, mas você deverá comunicar alguém da pesquisa. Se você tiver alguma dúvida pode perguntar 
antes de se decidir.  
Os pesquisadores responsáveis pelo estudo são: Prof. Flávio D. Fuchs, Profª. Drª. Leila B. Moreira e Profª. 
Dra. Sandra Costa Fuchs que poderão ser contatados pelos telefones 2101-8420 (Dr. Flávio), 2101-7695 
(Drª. Leila),    210 1-7621 (Drª. Sandra).  

O Senhor (a) concorda em participar? 

Declaro que me foram dadas as informações descritas acima e que concordo em participar do estudo.  
___________________________                               ___________________________ 
Participante                                                                  Pesquisador 
Data: __/__/200_ 
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8.2. Anexo II: Questionário Complementar 
 
 
 

 
 

 
 

Serviço de Cardiologia - Hospital de Clínicas de Porto Alegre 
ESTUDO MONITOR  

QUESTIONÁRIO COMPLEMENTAR 
 

 
1.Número  l___l___l___l   2.Data  l___l___l / I___l___l / 200l___l      

3. Prontuário no.: l___l___l___l___l___l___l___l___l 

4.Nome do entrevistado: _________________________________________________________________________ 

5.Qual é a sua data de nascimento?     l___l___l / l___l___l / 19 l___l___l        
 
6.Qual é a sua cor ou raça: branca, negra, mista, índia ou outra? 
    1. Branca              2. Mista/mulata       3. Negra            4. Oriental       5. Índia  
    6. Negro+índio      7. Mulata+índio    77. Outra ________________  99. IGN 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
7.Em quantos dias da última semana você caminhou por pelo menos 10 minutos contínuos, em casa, no trabalho,  
     como forma de transporte para ir de um lugar para outro, no lazer, por prazer ou como forma de exercício? 
         
 l___l   dias por semana         (   )   Nenhum   PULE  9 
 
 
 
8.Nos dias em que você caminhou por pelo menos 10 minutos contínuos quanto tempo no total você gastou 
     caminhando POR DIA? 
 
        l___l___l    horas           l___l___l   minutos 
 
 
 
 
 
 
 

EU VOU FAZER PERGUNTAS RELACIONADAS AO TEMPO QUE VOCÊ GASTA FAZENDO ATIVIDADE FÍSICA. 
NÓS QUEREMOS SABER SOBRE A ÚLTIMA SEMANA, SOBRE ATIVIDADES QUE VOCÊ FAZ NO TRABALHO, 
PARA IR DE UM LUGAR A OUTRO, POR LAZER, POR ESPORTE, POR EXERCÍCIO OU COMO PARTE DAS SUAS 

ATIVIDADES EM CASA OU NO JARDIM. SUAS RESPOSTAS SÃO MUITO IMPORTANTES. POR FAVOR, 
RESPONDA AS PERGUNTAS MESMO QUE VOCÊ NÃO SE CONSIDERE ATIVO. 

Camidi   l___l 

Camimi   l___l___l___l 

PENSE NO TEMPO QUE VOCÊ CAMINHOU PARA IR A QUALQUER LUGAR  NA ÚLTIMA SEMANA  
(ÚLTIMOS 7 DIAS, SEM CONTAR O DIA DE HOJE)

PENSE NAS ATIVIDADES FÍSICAS  MODERADAS QUE VOCÊ FEZ NA ÚLTIMA SEMANA (ÚLTIMOS 7 DIAS). 
CHAMAMOS DE ATIVIDADES FÍSICAS MODERADAS AQUELAS QUE PRECISAM DE ALGUM ESFORÇO FÍSICO 

E QUE FAZEM VOCÊ RESPIRAR UM POUCO MAIS FORTE DO QUE O NORMAL, DEIXANDO A CAMISETA ÚMIDA 
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9.Em quantos dias da última semana você fez atividades MODERADAS por pelo menos 10 minutos contínuos, como 
por exemplo pedalar leve na bicicleta, nadar, dançar, fazer ginástica aeróbica leve, carregar pesos  leves, como 
compras, criança pequena, serviços domésticos na casa ou no quintal como varrer, aspirar, cuidar do jardim, ou 
qualquer atividade que fez aumentar  MODERADAMENTE sua respiração ou batimentos do coração. Não inclua 
caminhar.   
        l___l   dias por semana         (   )   Nenhum   PULE  11 
 
10.Nos dias em que você fez essas atividades moderadas por pelo menos 10 minutos contínuos, 
     quanto tempo NO TOTAL você gastou fazendo essas atividades POR DIA? 
 
        l___l___l    horas            l___l___l   minutos 
 
 
 

 
 
 
 
 
11.Em quantos dias da última semana você fez atividades VIGOROSAS por pelo menos 10 minutos contínuos, 
     como por exemplo carregar pesos pesados, correr, fazer ginástica aeróbica, jogar futebol, pedalar rápido na 
bicicleta,  jogar basquete, fazer serviços domésticos pesados em casa ou no quintal ou cavoucar no jardim, carregar 
pesos elevados, ou qualquer atividade que aumente MUITO sua respiração ou batimentos do coração. 
 
        l___l   dias por semana         (   )   Nenhum    PULE  13 
 
 
12.Nos dias em que você fez essas atividades vigorosas por pelo menos 10 minutos contínuos, 
     quanto tempo no total você gastou fazendo essas atividades POR DIA?  
 
        l___l___l    horas           l___l___l   minutos  
 
 
 
 
 
 
13.Na última semana, em média quanto tempo você passou sentado POR DIA em um dia de semana?   
 

        l___l___l , l___l    horas           l___l___l   minutos 
 

14.No último fim-de-semana, quanto tempo você passou sentado POR DIA no: 
 

Sábado?       l___l___l , l___l    horas           l___l___l   minutos 
Domingo?     l___l___l , l___l    horas           l___l___l   minutos 
 

15.Alguma vez um médico ou enferimeiro disse que você tem pressão alta? 
    1. Sim         2. Não   PULE AVALIAÇÃO FÍSICA    9. IGN 
 

16.Hoje tomou algum medicamento para baixar a pressão? 
    1. Sim         2. Não    9. IGN 

Modedi   l___l 

PENSE NAS ATIVIDADES FÍSICAS VIGOROSAS QUE VOCÊ FEZ NA ÚLTIMA SEMANA (ÚLTIMOS 7 DIAS). 
CHAMAMOS DE ATIVIDADES FÍSICAS  VIGOROSAS  AQUELAS QUE PRECISAM DE UM GRANDE 
ESFORÇO FÍSICO E QUE FAZEM RESPIRAR MUITO MAIS FORTE DO QUE O NORMAL DEIXANDO A 

CAMISETA ENXARCADA

Vigomi   l___l___l___l 

Sesemi   l___l___l___l 

PENSE NO TEMPO QUE VOCÊ FICOU SENTADO NA ÚLTIMA SEMANA (ÚLTIMOS 7 DIAS). CONTE O TEMPO SENTADO  
NO ÔNIBUS, NO TRABALHO, EM CASA, VISITANDO AMIGOS, NO CINEMA, LENDO, E  VENDO TV SENTADO OU DEITADO. 

Vigodi   l___l 

Modemi   l___l___l___l 
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17.Quais? (Nome e dose) ____________________________________________________ 
_________________________________________________________________________ 
_________________________________________________________________________ 
_________________________________________________________________________ 
 
 
AVALIAÇÃO FÍSICA 
 

 
Pressão arterial (mmHg) 
PAS1    l___l___l___l  PAD1   l___l___l___l   Pulso1   l___l___l 

PAS2    l___l___l___l  PAD2   l___l___l___l   Pulso2   l___l___l 

PAS3    l___l___l___l  PAD3   l___l___l___l   Pulso3   l___l___l 

PAS4    l___l___l___l  PAD4   l___l___l___l   Pulso4   l___l___l 
 
 
Altura (cm) 
Altura1  l___l___l___l , l___l      Altura2  l___l___l___l , l___l  
 
Peso (kg) 
Peso1  l___l___l___l , l___l       Peso2   l___l___l___l , l___l   
 
Circunferência do pescoço (cm) 
Cirpes1  l___l___l , l___l       Cirpes2  l___l___l , l___l   
 
Circunferência do braço (cm) 
Cirbra1  l___l___l , l___l       Cirbra2  l___l___l , l___l   
 
Circunferência da cintura (cm) 
Circin1  l___l___l___l , l___l      Circin2  l___l___l___l , l___l  
 
Circunferência do quadril (cm) 
Cirqua1  l___l___l___l , l___l      Cirqua2  l___l___l___l , l___l  
 
 
 
Ficha preenchida por: ______________________________________________   l___l___l 
 
2ª Avaliação: _____________________________________________________   l___l___l 
  
 
 
 
 
 


