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RESUMO 

 

Introdução: Nas últimas décadas, considerando a epidemia da obesidade infanto-juvenil, 

ganha destaque a sua relação com a resistência à insulina (RI), representando a base 

fisiopatológica para o desenvolvimento da síndrome metabólica (SM). Muito tem sido 

publicado sobre o diagnóstico de SM nesta faixa etária, entretanto, a maioria dos estudos tem o 

delineamento transversal, permanecendo pontos que devem ser elucidados com pesquisas que 

analisem alterações dos componentes da SM da infância à adolescência, principalmente no 

Brasil. Na perspectiva de ampliar o diagnóstico precoce, o índice TyG, um produto a partir dos 

níveis de triglicerídeos (TG) e glicemia (G) em jejum, tem sido proposto como uma expressão 

logarítmica, com resultados promissores como um marcador de baixo custo para determinação 

de RI. Entretanto, valores para idade e sexo não estão ainda bem estabelecidos, necessitando 

ser mais amplamente investigados, principalmente na população pediátrica. O 

acompanhamento da evolução das crianças com alteração nos componentes da SM por um 

período de tempo, poderá possibilitar a obtenção da incidência de agravos nestes componentes, 

uma vez que alterações metabólicas, clínicas e antropométricas são mutáveis, principalmente 

no período da puberdade, justificando-se a importância de estudos longitudinais. Objetivo: 

Analisar incidência, persistência e resolução dos componentes da SM (obesidade, RI, 

dislipidemias e hipertensão arterial sistêmica), na transição da infância à adolescência e sua 

relação com o escore contínuo de risco metabólico (cMets). Identificar qual dos componentes 

da SM avaliados melhor prediz a evolução do risco cardiometabólico nos dois períodos 

temporais. Método: Estudo de coorte observacional de base populacional escolar, que contou 

com 469 crianças e adolescentes avaliadas na linha de base (T0) e reavaliadas após seguimento 

médio de 3 anos (T1). Foram estudadas variáveis antropométricas, bioquímicas, pressóricas e 

metabólicas de forma individual e agrupadas pelo cMetS em dois períodos temporais. A RI foi 

avaliada pelo índice TyG (Logn [TG (mg/dL) x G em jejum (mg/dL) /2]), após definição de 

pontos de corte para a população pediátrica. O cMetS foi calculado utilizando a soma do escore 

Z de componentes de risco da SM: circunferência da cintura (CC), pressão arterial sistólica 

(PAS), TG, colesterol de alta densidade (HDL-c; high density lipoprotein) e G. Os valores de 

HDL-c foram multiplicados por - 1, por indicarem uma relação inversa com os fatores de risco 

às doenças cardiovasculares. O risco cardiometabólico foi definido como “elevado” quando 

cMetS apresentava-se ≥ 1 desvio padrão acima da média na população estudada. 

Posteriormente, com o delta entre T1 e T0, os sujeitos foram categorizados pela presença de 

risco em grupos controle (GC), resolução (GR), incidente (GI) e persistente (GP), 

dicotomizando a SM. A estabilidade e instabilidade da SM da infância à adolescência foi 

definida pela manutenção ou não da classificação da SM nos dois períodos temporais. Os 

valores de corte do TyG para RI foram obtidos usando a receiver operation characteristic 

(ROC), com definição de sensibilidade (S), especificidade (E) e a area under the curve (AUC) 

ROC, tendo como padrão de referência o Homeostatic Model Assessment of Insuline Resistance 

(HOMA-IR). Modelos da Regressão de Poisson foram utilizados para avaliar a relação entre as 

trajetórias dos grupos (GC, GR, GI e GP), ajustados pela condição socioeconômica, tipo e 

localização da escola. Resultados: O TyG se mostrou um instrumento útil na identificação da 

RI, sendo proposto ponto de corte para adolescentes de ≥7,94, apresentando curva ROC de 0,64, 

que demonstra um poder discriminativo moderado. Entretanto, quando acrescido de variáveis 

antropométricas de excesso de peso (TyG-índice de massa corporal (IMC) e gordura visceral 

(TyG-CC) estes índices atingiram valores superiores a 0,79, ampliando a utilidade potencial 

para diagnóstico. Os resultados do estudo longitudinal indicam que crianças e adolescentes 

avaliadas apresentaram agravos individualmente nas variáveis de CC, PAS e PAD, e melhoras 

no perfil HDL-c, no período de seguimento de 3 anos. Já na análise do risco metabólico, a 

maioria apresentou estabilidade, mantendo-se no GP ou GC. O excesso de peso em T0, avaliado 
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pelo IMC, configurou 4,16 vezes mais chance de ter incidência da SM em T1, quando 

comparado com baixo peso/eutrófico. Já no risco aumentado pela CC, a chance foi 2,69 vezes 

maior de SM. Baixos valores de TyG-IMC, indicador de RI, mostrou-se um fator protetor para 

a resolução da SM, no período de seguimento. Conclusões: Os resultados apontam o TyG com 

bom poder discriminatório para o diagnóstico de RI em adolescentes, principalmente quando 

associados ao IMC e à CC. A elevação do IMC e CC na infância confere substancial aumento 

na incidência do risco cardiometabólico na adolescência, e uma redução TyG-IMC, melhora a 

resolução. As evidências sugerem que o acompanhamento de variáveis antropométricas (CC e 

IMC) e metabólicas (TyG-IMC) na infância pode predizer a SM em períodos posteriores. O 

excesso de peso aumentou a incidência nesse período temporal, enquanto ter baixa RI 

apresentou ser um fator de resolução da SM. Enfrentar um problema tão complexo como a SM 

e os resultados conflitantes na literatura destaca a necessidade de priorizar estudos longitudinais 

sobre a SM e seus componentes nessa faixa etária, crucial quando se prima pela promoção da 

saúde e prevenção de desfechos cardiovasculares. 

 

Palavras-chave: Síndrome Metabólica; Criança; Adolescente, Resistência à Insulina, 

Obesidade; Sensibilidade e Especificidade; Estudos Longitudinais; Técnicas de Diagnóstico, 

Endócrino; Endocrinologia.
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ABSTRACT 

 

Introduction: In the last decades, considering the epidemy of obesity in children and 

adolescents, its relationship with insulin resistance (IR) has come forward, representing the 

pathophysiological basis for the development of metabolic syndrome (MS). Much has been 

published about the diagnosis of MS in this age group, however, most studies have a cross-

sectional design, and points should be elucidated with studies that analyze changes in the 

components of MS from childhood to adolescence, especially in Brazil. Intending to increase 

the chance for early diagnosis, the TyG index, a product based on fasting triglyceride (TG) and 

glucose (G) levels, has been proposed as a logarithmic expression, with promising results as a 

low cost marker to determine IR; however, values for age and gender are not yet well 

established, needing to be further investigated, especially in the pediatric population. 

Monitoring the components of MS over a period of time may enable to obtain the incidence of 

deterioration in these components, since metabolic, clinical and anthropometric changes vary, 

especially during puberty, therefore justifying the importance of longitudinal studies. 

Objective: To analyze the incidence, persistence and resolution of the components of MS 

(obesity, IR, dyslipidemia, and systemic arterial hypertension) in the transition from childhood 

to adolescence and their relationship to the continuous metabolic score (cMets) in order to 

identify which of the evaluated MS components best predicts the progression of 

cardiometabolic risk in both time periods. Method: A observational scholar population-based 

cohort study of 469 children and adolescents assessed at baseline (T0) and reassessed after a 

mean follow-up of 3 years (T1). Anthropometric, biochemical, blood pressure and metabolic 

variables were studied individually and grouped by cMetS in two time periods. IR was assessed 

by the TyG index (Logn [TG (mg/dL) x fasting G (mg/dL)/2]) after setting cutoff points for the 

pediatric population. The cMetS was calculated using the sum of the Z-scores of MS risk 

components: waist circumference (WC), systolic blood pressure (SBP), TG, high density 

cholesterol (HDL-c; high density lipoprotein) and G. HDL-c values were multiplied by -1, since 

they have an inverse relationship with risk factors for cardiovascular disease. Cardiometabolic 

risk was defined as “high” when cMetS was ≥ 1 standard deviation above average in the 

population studied. With the delta between T1 and T0, the subjects were classified by risk in 

control (CG), resolution (RG), incidence (IG), and persistence (PG) groups, dichotomizing MS. 

The stability and instability of MS from childhood to adolescence was defined by persistence 

or not of the MS classification in both time periods. TyG cutoff values for IR were obtained 

using the receiver operation characteristic (ROC), with definition for sensitivity (Sen), 

specificity (Sp) and ROC area under the curve (AUC), using the Homeostatic Model 

Assessment of Insulin Resistance (HOMA-IR) as a reference standard. Poisson regression 

models were used to evaluate the relationship between group progression (CG, RG, IG, and 

PG), adjusted for socioeconomic status, type, and school location. Results: TyG proved to be 

a useful tool in the identification of IR; a cut-off point of ≥7.94 was proposed for adolescents, 

with a ROC curve of 0.64, a moderate discriminative power. However, when added to 

anthropometric variables of excess weight (TyG-body mass index (BMI) and visceral fat (TyG-

WC)), these indices reached values above 0.79, increasing the diagnostic potential. The results 

of the longitudinal study indicate that the children and adolescents evaluated presented 

individual deterioration in the variables of WC, SBP and DBP, and improvements in the HDL-

c profile during the 3-year follow-up. In the metabolic risk analysis, the majority presented 

stability, remaining in the PG or CG. Children with excess weight at T0, assessed by BMI, were 

4.16 times more likely to have MS, as compared with low/normal weight. Those with increased 

risk according to WC, had 2.69 times higher chance for MS. Low values of TyG-BMI, indicator 

of IR, proved to be a protective factor for the resolution of MS in the follow-up period. 

Conclusions: The results indicate that TyG has good discriminatory power for the diagnosis of 
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IR in adolescents, especially when associated with BMI and WC. High BMI and WC in 

childhood bring a substantial increase in the incidence of cardiometabolic risk in adolescence, 

and a reduction in TyG-BMI improves resolution. Evidence suggests that monitoring 

anthropometric (WC and BMI) and metabolic (TyG-BMI) variables in childhood may predict 

MS later in life. Excess weight increased the incidence in this time period, while having low IR 

was a factor in favor of MS resolution. Facing a problem as complex as MS and the conflicting 

results in the literature emphasize the need to prioritize longitudinal studies on MS and its 

components in this age group, crucial when it comes to health promotion and prevention of 

cardiovascular results. 

. 

 

Keywords: Metabolic Syndrome; Child; Adolescent, Insuline Resistance, Obesity; Sensitivity 

and Specificity; Diagnostic Techniques, Endocrine; Endocrinology; Longitudinal Studies.  
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1 INTRODUÇÃO 

 

Nas últimas décadas, considerando a epidemia da obesidade infanto-juvenil, ganha 

destaque a sua relação com a resistência à insulina (RI), representando a base fisiopatológica 

para o desenvolvimento da síndrome metabólica (SM). O enfoque abordado nesse estudo é 

importante, pois, muitas vezes antes de se observar as alterações dos componentes necessárias 

para o diagnóstico da SM, já existe um estado inflamatório e a presença de RI (LOUREIRO et 

al., 2015; REAVEN, 2011).  

Na perspectiva de detectar precocemente as alterações relacionadas à SM na infância e 

adolescência, tem sido preconizado a aplicação de um escore de risco cardiometabólico 

(cMetS), através da soma do escore Z de diferentes fatores de risco cardiovasculares 

(EISENMANN et al., 2010; VIITASALO et al., 2014). Entretanto, cabe ressaltar a falta de 

unanimidade na utilização destes critérios, nessa faixa etária (TITMUSS; SRINIVASAN, 

2016), sendo necessário ampliar o espectro de estudos, envolvendo os principais componentes 

da SM, entre os quais a obesidade, a RI, as dislipidemias e a hipertensão arterial sistêmica 

(HAS) (EISENMANN et al., 2010; MOTA et al., 2013). 

Nessa direção, o índice TyG, um produto a partir dos níveis de triglicerídeos (TG) e 

glicose (G) em jejum, (Logn [TG (mg/dL) x G em jejum (mg/dL) /2]), foi proposto por 

Simental-Mendía e colaboradores (2008) e Guerrero-Romero e colaboradores (2010), com 

resultados promissores como um marcador de baixo custo para determinação de RI (ER et al., 

2016; SBD, 2016). Entretanto, valores para idade e sexo não estão ainda bem estabelecidos, 

necessitando ser mais amplamente investigados, principalmente na população pediátrica 

(KANG et al., 2017; LIANG et al., 2015; MOHD-NOR et al., 2015; RODRIGUEZ-MORÁN 

et al., 2017).  

Muito tem sido publicado sobre o diagnóstico de SM nesta faixa etária (DAMIANI et 
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al., 2015; ROMERO-VELARDE et al., 2016), entretanto, permanecem pontos que podem ser 

elucidados com estudos de acompanhamento, que analisem as alterações metabólicas dos 

adolescentes no passar dos anos (DAMIANI et al., 2011). A maioria das pesquisas tem o 

delineamento transversal que traz algumas limitações aos achados atuais, principalmente se 

considerarmos que a patogênese da SM é configurada a partir da exposição continuada a fatores 

de risco metabólicos (SIMENTAL-MENDÍA et al., 2008). Assim, as alterações metabólicas, 

clínicas e antropométricas que compõem a SM são mutáveis, principalmente no período da 

puberdade, podendo haver alterações na classificação de um mesmo indivíduo em curto espaço 

de tempo, justificando-se a importância de estudos longitudinais. 

Pesquisas de acompanhamento da ocorrência da SM, na transição da infância à 

adolescência, são limitadas, sendo ainda mais escassas as que relacionam os componentes da 

SM em adolescentes (GIGANTE et al., 2003), principalmente no Brasil. Este acompanhamento 

por um período de tempo, permitiu observar a variação dos componentes da síndrome 

metabólica, bem como fornecer subsídios para ações de promoção e prevenção da saúde nessa 

faixa etária. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

A obesidade é um distúrbio metabólico de prevalência mundial crescente, 

principalmente nas últimas quatro décadas, com índices dez vezes maiores em crianças e 

adolescentes (NCD-RisC, 2017). Este quadro de excesso de peso também pode ser observado 

no Brasil, como foi divulgado pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE, 2010), 

em estudo nacional, indicando o crescimento da obesidade entre jovens de 10 a 19 anos, 

principalmente no sexo masculino. A região Sul do Brasil, apresenta ainda taxas mais elevadas 

que as nacionais, de acordo com estudo populacional de base escolar – ERICA (BLOCH et al., 

2016). 

Com a evolução no número de obesos, tornam-se mais evidentes as comorbidades 

associadas, uma vez que é considerado um fator chave da RI, da SM e do Diabetes Mellitus 

(DM), todos fatores de risco para doenças cardiovasculares (DCV) (PRIETO et al., 2014).  

A SM, definida como um grupo de fatores de risco isolados ou sinergicamente 

combinados, é um preditor independente do Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2) e da DCV, dois 

dos maiores problemas de saúde pública que requerem ações urgentes de contenção. Esse 

cluster de fatores de risco cardiometabólicos incluem obesidade abdominal, dislipidemia, HAS 

e RI (ALBERTI et al., 2006 apud PEREIRA et al., 2019; MASQUIO et al., 2015).  

Considerando que os precursores da SM já estão presentes desde o início da infância, e, 

agrupados, conferem risco substancial para o agravo da SM (LEE et al., 2018) e para incidência 

de doenças não transmissíveis na idade adulta (AGIRBASLI et al., 2016; CAMHI; 

KATZMARZIK, 2010; KHOSHHALI et al., 2019; LIN et al., 2019; MAGNUSSEN et al., 

2016; PEREIRA et al., 2019; STEINBERGER; URBINA, 2016), a detecção de fatores de risco 

cardiometabólicos nesse estágio da vida pode auxiliar na prevenção do desenvolvimento da SM 

em período posterior (KIM et al., 2017; PARK et al., 2013; PEREZ-BEY et al., 2018). 
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2.1 SÍNDROME METABÓLICA NA INFÂNCIA E ADOLESCÊNCIA 

 

As alterações causadas pela SM surgem progressivamente ao longo dos anos, mas 

podem começar em uma idade pediátrica (ORTEGA-CORTÉS et al., 2016). Damiani e 

colaboradores (2011) afirmam que estas alterações, apesar de se apresentarem sutis antes dos 

10 anos de idade, evoluem progressivamente, sendo importante a identificação precoce, 

principalmente em crianças e adolescentes que apresentem excesso de peso.  

Não se tem clareza de como os diferentes componentes da SM, como a dislipidemia, a 

HAS e as alterações da G, levam à aterosclerose coronariana, mas a RI e a obesidade, presentes 

em muitos desses indivíduos, parecem ter um papel importante na sua fisiopatologia. A origem 

do problema pode estar no perfil de risco em crianças e adolescentes, nos quais as alterações 

iniciais de cada um desses fatores podem ocorrer em associações variadas que, mesmo de 

pequena expressão, determinam um perfil cardiovascular desfavorável para esses jovens 

(DAMIANI et al., 2015). Em estudo com crianças e adolescentes obesos Ozer e colaboradores 

(2015) destacaram a obesidade e a RI como fatores significativos para o desenvolvimento da 

SM, enquanto níveis mais elevados de HDL-c como fator preventivo.  

 

2.2 PRINCIPAIS COMPONENTES DA SÍNDROME METABÓLICA 

 

Considerando a importância da avaliação dos componentes da SM em uma população 

pediátrica, para definir a prevalência bem como o acompanhamento das modificações deste 

perfil de risco metabólico, Armas e colaboradores (2012) buscaram comparar os parâmetros 

antropométricos e bioquímicos  de grupos com um ou dois parâmetros alterados,  com aqueles 

que atendiam completamente os critérios da SM. O estudo mostrou que a HAS e 

hipertrigliceridemia (HTG) são as alterações metabólicas com alta prevalência. Entretanto a 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ortega-Cort%C3%A9s%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24866308
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obesidade e a RI foram significativamente maiores quanto maior o número de critérios de SM 

encontrados.  

 Assim, componentes que devem ser enfatizados nos estudos que buscam elucidar a SM 

são: a deterioração do metabolismo da G e consequente RI, as dislipidemias, pelo aumento das 

lipoproteínas de muito baixa densidade - very low-density lipoprotein (VLDL-c) e diminuição 

das lipoproteínas de alta densidade (HDL-c), a obesidade e a HAS (SBD, 2016). 

 

2.2.1 Obesidade total e central 

 

A obesidade, como componente da SM, é um importante problema de saúde, 

principalmente entre crianças e adolescentes (TAILOR et al., 2010), pois é considerada um dos 

principais desencadeadores das alterações metabólicas (GUZMÁN-GUZMÁN et al., 2014), 

especialmente a obesidade visceral (WANG et al., 2013).  

Esta relação pode ser explicada por diferentes e complexos mecanismos. Um destes 

mecanismos está relacionado ao estado lipolítico do tecido adiposo visceral, que expõe o fígado 

(através da circulação portal) a elevadas concentrações de ácidos graxos livres (AGL), o que 

interfere nos processos metabólicos hepáticos, que reduzem a sensibilidade à insulina, 

aumentando a produção da G, da secreção de VLDL-c e de HTG (DESPRES et al., 2008). 

Elevadas concentrações séricas de AGL produzem adipocinas, aumentando o estado pró-

inflamatório e o tônus simpático, influenciando na sinalização insulínica e no aumento da 

pressão arterial (PA) (DAMIANI et al., 2015), o que é explicado pela sobrecarga muscular e 

hepática, o que induz a um quadro de RI (AHA, 2004). 

A fisiopatologia da obesidade induz a alterações na sensibilidade à insulina, a 

dislipidemias e, mais importante, à inflamação, o que é explicado por o tecido adiposo 

apresentar uma importante atividade metabólica e ter efeito biológico sobre RI. Este secreta 
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níveis elevados de citocinas pró-inflamatórias que interferem na disfunção vascular, 

promovendo desta forma RI no músculo esquelético, no fígado e em outros tecidos como nas 

células endoteliais (ESPINEL-BERMÚDEZ et al., 2012; PRIETO et al., 2014).  

Nessa direção, Alonso e González-Jiménez (2013) destacaram a obesidade central no 

desenvolvimento prematuro de distúrbios metabólicos, que geralmente não se manifestam até 

a idade adulta, sendo indicada como ponto de partida, juntamente com a RI, na prevenção e 

controle de doenças não-transmissíveis (PEREIRA et al., 2014). Assim, a obesidade visceral é 

essencial no diagnóstico da SM, por estar relacionada à RI, dislipidemia, HAS e alterações nos 

níveis de marcadores inflamatórios, indicadores associados ao desenvolvimento de DM2 e 

DCV. 

Para o diagnóstico da obesidade total e central na população pediátrica existem 

diferentes instrumentos avaliativos, entre os quais pode se destacar o índice de massa corporal 

(IMC), a circunferência da cintura (CC) (MASQUIO et al., 2015), a relação cintura-estatura 

(RCE) (LO et al., 2016) e a circunferência do pescoço (CP) (SILVA et al., 2014). As variáveis 

obesidade total e obesidade central são destacadas como fatores preditivos da RI, uma vez que 

o IMC e a CC apresentam relação com resultados do clamp euglicêmico, e, em consequência 

com os demais componentes da SM (SBD, 2016). 

 

2.2.2 Dislipidemias 

 

Os lipídios representam um grupo heterogêneo de compostos, relacionados direta ou 

indiretamente com os AGL e representados principalmente por triglicerídeos (TG), 

fosfolipídeos e colesterol, sintetizados pelas células intestinais. O fígado exporta as 

lipoproteínas que, uma vez na circulação, são novamente hidrolisadas, gerando low-density 

lipoprotein cholesterol (LDL-c), intermedial-density lipoprotein cholesterol (IDL-c) e HDL-c. 
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Essas partículas de HDL-c são as nascentes, ricas em colesterol livre, funcionando como 

excelentes aceptoras de colesterol dos tecidos e das células, sendo eliminadas pela bile ou 

excretadas pelos rins. Ambas são vias antiaterogênicas e constituem o transporte reverso do 

colesterol, que através do qual as HDL-c retiram o colesterol dos tecidos periféricos, 

principalmente da parede arterial. Além disso, a HDL-c possui atividades antitrombóticas, anti-

inflamatórias e antioxidantes. Contudo, frente ao excesso de TG circulante, seja pelo aumento 

da ingestão calórica ou pela RI, haverá um estímulo à síntese hepática de lipoproteínas ricas em 

TG, como as LDL-c pequenas, densas e as HDL-c ricas em TG, que são disfuncionais e 

excretadas pelos rins. Tais eventos causam HTG, aumento de LDL-c e redução das 

concentrações do HDL-c, caracterizando a dislipidemia (DAMIANI et al., 2015). 

A HTG é uma dislipidemia secundária à RI, pois, como relatam Unger e colaboradores 

(2014), níveis de TG elevados interferem no metabolismo da G nos músculos, o que coincide 

com a hipótese de que a elevação de TG no soro e tecidos está relacionada com a diminuição 

da sensibilidade da insulina. As concentrações de TG elevados ricos em partículas de VLDL-c 

poderia impedir a ação da insulina através da inibição da ligação do receptor da insulina, tanto 

a nível hepático como muscular (ESPINEL-BERMÚDEZ et al., 2015). 

Estudos que associam obesidade central e HTG, pela combinação da CC e TG, buscam 

explicar que o fenótipo da cintura hipertrigliceridêmica (C/HTG) tem poder de predição de 

anormalidades metabólicas (BAILEY et al., 2013; BARREIRO-RIBEIRO et al., 2016; 

KELISHADI et al., 2016). Conceição-Machado e colaboradores (2013) avaliaram a prevalência 

de HTG em adolescentes, e sua associação com alterações metabólicas. Demonstraram que 

HTG está relacionada a um perfil lipídico aterogênico, sugerindo a avaliação deste fenótipo 

como uma ferramenta de triagem para identificar adolescentes com alterações metabólicas. 

Contribuindo com o diagnóstico desta relação entre obesidade central e HTG, Ma e 

colaboradores (2015) definiram pontos de corte da relação cintura/estatura hipertrigliciridêmica 
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(RCE/HTG) em adolescentes. 

A dislipidemia combinada (DC) é outro marcador a ser analisado, uma vez que este 

padrão dislipidêmico atualmente predomina na infância, caracterizado por elevação moderada 

à grave de TG e LDL-c, associados ou não a redução de HDL-c, um padrão altamente 

aterogênico. Na juventude, DC ocorre quase exclusivamente com obesidade e é altamente 

prevalente, observado em mais de 40% dos adolescentes obesos. Neste sentido, a DC na 

infância prediz evidências patológicas de aterosclerose e disfunção vascular na adolescência e 

na idade adulta jovem, e eventos clínicos precoces na vida adulta. Há uma estreita relação entre 

DC, adiposidade visceral, RI, doença hepática gordurosa não alcoólica e SM, sugerindo uma 

resposta fisiopatológica integrada ao ganho de peso excessivo (KAVEI, 2015). 

 

2.2.3 Hipertensão arterial sistêmica 

 

A HAS é uma doença multifatorial que se manifesta pela interação entre fatores 

genéticos, socioeconômico-culturais e étnicos. Peso ao nascer, obesidade, ingestão excessiva 

de sal, sedentarismo e história familiar também estão envolvidos, respondendo a 

hereditariedade por 50% a 79% da variação da PA (DAMIANI et al., 2015). Está associada à 

SM uma vez que interage com os demais fatores, como obesidade e RI, para apresentar 

alterações metabólicas, tanto em adultos como em crianças e adolescentes.  

A interação da HAS com os demais componentes da SM pode ser explicada, uma vez 

que a obesidade reduz a secreção de adiponectina e aumento de resistina, interleucina-6, 

angiotensina I e II, fator de necrose tumoral e tônus simpático, eventos que também interferem 

com a sinalização insulínica e elevam a PA. Existe uma interação entre os receptores da 

angiotensina e da insulina, de modo que a RI estimula a secreção de angiotensina II pelos 

adipócitos hipertrofiados. A angiotensina II, por sua vez, atua no receptor insulínico inibindo a 
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geração de óxido nítrico nas células endoteliais, levando à vasoconstrição (DAMIANI et al., 

2015; ECKEL et al., 2005; UNGER et al., 2014). Todos esses fatores, juntamente com a 

hiperinsulinemia compensatória à RI, contribuem para a retenção renal de água e sódio e 

hipertensão diastólica, proliferação da camada médio-íntima das artérias e alterações pró-

inflamatórias e pró-trombóticas, com aumento de secreção do inibidor do ativador do 

pasminogênio 1 e fibrinogênio (DAMIANI et al., 2015; TITMUSS; SRINIVASAN, 2016). 

Assim, o diagnóstico de HAS em crianças e adolescentes é um aspecto a ser 

considerado, analisando os percentis pela idade cronológica, sexo e estatura. A HAS pediátrica 

é definida a partir de valores iguais ou maiores que o p95 para a idade, sexo e percentil da 

estatura, já a pré-hipertensão, pressão arterial limítrofe, recentemente adotada para a faixa etária 

pediátrica, é definida a partir de valores da PA entre os percentis 90 e 95 ou se a PA exceder 

120/80 mmHg e inferiores ao percentil 95 para idade, sexo e percentil de estatura (DAMIANI 

et al., 2015; SBC/SBH/SBN, 2010).  

 

2.2.4 Resistência à insulina  

 

A RI envolve a diminuição da sensibilidade das células à insulina, sendo considerado 

característica central da SM, uma vez que predispõe a várias desordens metabólicas, como 

hiperglicemia, HAS e dislipidemia, todas associadas a DM, aterosclerose e DCV (UNGER et 

al., 2014). Esta relação entre RI e outras desordens metabólicas tem sido associada com um 

perfil aterogênico ocasionado pela alteração na atividade de enzimas reguladas pela insulina 

(ESPINEL-BERMÚDEZ et al., 2012). Assim a RI é considerada uma alteração fisiopatológica 

de base, precedendo (mesmo por vários anos) e/ou contribuindo para o surgimento da respectiva 

condição patológica (SBD, 2016). 

A presença constante de AG na circulação pode causar RI pois estimulam a produção 
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de G, TG e VLDL-c, ocasionando anormalidades no metabolismo dos lipídios e lipoproteínas, 

através do aumento do LDL-c e diminuição do HDL-c. Os AGL, por sua vez, também reduzem 

a sensibilidade à insulina no músculo, através da diminuição de absorção da G, acarretando em 

diminuição de glicogênio e aumento dos TG, o que resulta em um aumento da G na corrente 

sanguínea. Esta associação de reações provocam o aumento da secreção de insulina, 

ocasionando hiperinsulinemia, que pode induzir a um aumento da reabsorção de sódio, bem 

como da atividade do sistema nervoso simpático, contribuindo para o desenvolvimento da HAS 

(ECKEL et al., 2005). 

O perfil lipídico, por sua vez, quando alterado, também está relacionado à RI, pois 

indivíduos com RI apresentam modificações metabólicas nas lipoproteínas, que são mais 

pronunciadas em obesos hipertrigliceridêmicos, salientando o papel do TG nesta patogênese, 

bem como da associação com alterações progressivas da G (MA et al., 2015).  

Alterações metabólicas, como a inflamação endotelial e RI, apresentam, entre outras 

características, um aumento nos níveis dos marcadores inflamatórios no plasma, como a 

proteína C reativa de alta sensibilidade e o inibidor do ativador do plasminogênio 1. Estes níveis 

aumentam proporcionalmente ao maior número de componentes da SM (LOUREIRO et al., 

2015).  

Em crianças e adolescentes, a associação da RI com os demais componentes da SM tem 

sido evidenciada por estudos como de Romero-Velardi e colaboradores (2016), que, utilizando 

critérios de presença da SM apresentadas pela National Cholesterol Education Program/Adult 

Trial Panel III (ATPIII), Organização Mundial da Saúde (OMS) e International Diabetes 

Federation (IDF), encontraram associação entre o elevado peso ao nascer e a RI. Também o 

estudo de Romualdo e colaboradores (2014), que, através de uma coorte retrospectiva, 

analisaram medidas antropométricas, dados clínicos e bioquímicos e encontraram associação 

de alterações metabólicas com RI, avaliado pelo modelo de homeostase para o índice de 
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resistência à insulina (HOMA-IR), condição esta que representa um risco aumentado de 

desenvolver distúrbios metabólicos na idade adulta.  

 

2.3 MÉTODOS DIAGNÓSTICOS DA SÍNDROME METABÓLICA NA INFÂNCIA E 

ADOLESCÊNCIA 

 

Nos últimos anos, observou-se um importante aumento da prevalência dos distúrbios 

metabólicos na infância e adolescência, associados aos índices epidêmicos da obesidade nesta 

faixa etária (EISENMANN et al., 2010). Nesse sentido, Assunção e colaboradores (2018), 

Sebekova e Sebek (2018), Titmuss e Sirisnavan (2016), entre outros, afirmam a importância do 

diagnóstico precoce destas alterações metabólicas, antes da manifestação dos sintomas clínicos, 

como forma de subsidiar ações preventivas em saúde pública, bem como oferecer alternativas 

de diagnóstico e classificação da SM nessa faixa etária.  

No entanto, os diferentes critérios utilizados dificultam a comparação dos estudos 

epidemiológicos sobre os componentes da SM (DAMIANI et al., 2015; SBD, 2016). A 

variabilidade da prevalência da SM encontrada nos estudos deve-se em parte pelas diferentes 

abordagens (PEREIRA et al., 2019) e a definição dos componentes determinantes da SM, entre 

os quais destacam-se adiposidade, lipídios, fatores metabólicos e fisiológicos, o que limita a 

necessária padronização por sexo e faixa etária (MAGNUSSEN et al., 2017), bem como a 

interpretação e comparação dos resultados (HE et al., 2015; RODRIGUEZ-COLON et al., 

2015).  

De uma forma geral, as prevalências encontradas, tanto em estudos internacionais 

(BARSTAD, 2018; BENESTAD et al., 2019; FRIEND et al., 2013; HESSE et al., 2016) como 

nacionais (BARBALHO et al, 2017; KUSCHNIR et al., 2016; PRETTO, 2015; REUTER et 

al., 2018), foram realizadas com diferentes populações e critérios adotados na definição da SM, 
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além de diversos grupos de idade, sexo, raça, estágio puberal e estado nutricional, não 

permitindo padronizar parâmetros comparativos. Entretanto, há de se considerar evidências 

prévias de maior prevalência de SM crianças e adolescentes com excesso de peso em relação 

aos de peso adequado, oscilando de 3,3% para 11,9% e 29,2% em jovens com sobrepeso e 

obesidade, respectivamente (FRIEND et al., 2013). 

 

2.3.1 Risco cardiometabólico contínuo 

 

A definição de critérios diagnósticos da SM na infância e adolescência são fundamentais 

para elaboração de ações preventivas, porém não há definição padronizada para a população 

infanto-juvenil, sendo utilizados adaptações de critérios para adultos (PERGHER et al., 2010). 

Entre estes critérios de diagnóstico pode se destacar os preconizados pela IDF, ATP III e 

American Heart Association (AHA) (DAMIANI et al., 2015). 

Na recomendação da IDF e da NCEP-ATP III, quaisquer três dos cinco critérios 

propostos caracteriza SM, sendo estes critérios posteriormente modificados por Cook e 

colaboradores (2003) e Ferranti e colaboradores (2004).  Nas propostas da IDF e da AHA há 

necessidade de obesidade central (CC aumentada) mais dois dos demais critérios, para 

caracterizar a síndrome. Por outro lado, a IDF separa as faixas etárias de 10 a 16 anos das dos 

maiores de 16 anos e não recomenda que se diagnostique SM em menores de 10 anos.  

Os diferentes critérios utilizados dificultam a comparação entre os estudos, por isso 

ultimamente o termo "risco cardiometabólico" vem sendo proposto, por ser mais abrangente na 

definição de risco cardiovascular (DAMIANI et al., 2015), entretanto, o termo SM continua 

sendo largamente utilizado nos artigos científicos desta faixa etária (ROMERO-VELARDI et 

al., 2016). 
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2.3.1.1 Escore de risco cardiometabólico 

 

O risco cardiometabólico tem sido classificado com base em critérios dicotômicos, de 

presença ou ausência de SM, que não considera que o risco exista num espectro. Esta natureza 

dicotômica das definições da SM em jovens resulta em perda de informações (DE BOER; 

GURKA, 2017). Atualmente a aplicação de um escore de risco cardiometabólico (cMetS), 

através da soma dos escores Z de fatores de risco, está sendo utilizado por 90% dos estudos 

(KAMEL et al., 2018), com intuito de rastrear o risco relacionado a SM, ao longo do tempo, 

gerando pontuações específicas para sexo e idade (DE BOER; GURKA, 2017; EISENMANN 

et al., 2010; VIITASALO et al., 2014). 

O cMetS é considerado apropriado para investigar a associação entre potenciais fatores 

de risco para a SM, assim como para estudos epidemiológicos na área pediátrica (HESHMAT 

et al., 2018). Índice útil para acompanhamento individual, principalmente quando a doença 

ainda não se manifestou (DE BOER; GURKA, 2017; LEE et al., 2018; SEBEKOVA; SEBEK, 

2018; SOLDATOVIC et al., 2016). Para calcular o cMetS assume-se que todos os componentes 

da SM são igualmente importantes e responsáveis na determinação do risco cardiovascular 

(GURKA et al., 2012), sendo os componentes mais comuns os utilizados nesse estudo: a CC, 

pressão arterial sistólica (PAS), G, HDL-c e TG (KAMEL et al., 2018).  

A divergência entre os índices de SM em crianças ou adolescentes representa um desafio 

à associação de estudos com o uso da variável binária (definida pela presença de pelo menos 

três fatores de risco), entretanto a ambiguidade da abordagem dicotômica pode ser superada 

usando o cMetS, como uma medida mais sensível (KHOSHHALI et al., 2019). Este foi 

proposto por Eisenmann e colaboradores (2008) sugerindo que tenha capacidade de considerar 

as alterações advindas pelo crescimento e desenvolvimento adequados na transição da infância 

para a adolescência (HESSE et al., 2016). 
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2.3.1.2 Índice pediátrico da síndrome metabólica 

 

Vários estudos que obtiveram uma pontuação contínua para avaliar a SM utilizaram 

abordagem do escore Z, análise fatorial, análise por compontes principais ou análise fatorial 

confirmatória (EISENMANN, 2010; HESHMAT et al., 2017; HESSE et al., 2016, SHI et al., 

2015). As pontuações cMetS que produzem esses métodos são específicas da amostra, portanto, 

a pontuação média da SM derivada de um estudo não pode ser comparada a outros estudos, a 

menos que as características demográficas, a distribuição dos dados, as medidas de tendência 

central e a variabilidade sejam semelhantes em diferentes amostras (EISENMANN et al., 2008) 

Também estas abordagens podem incluir o uso de diferentes variáveis e análises estatística 

portanto é necessário desenvolver critérios universais para escores pediátricos (KHOSHHALI 

et al., 2019). 

Recentemente, outro índice, chamado escore de risco cardiometabólico contínuo - siMS, 

foi desenvolvido para superar deficiências das pontuações anteriores do cMetS, com base nos 

critérios da IDF para a população adulta (SOLDATOVIC et al., 2016) e, posteriormente para 

população pediátrica, o escore pediátrico contínuo da síndrome metabólica - PsiMS 

(VUKOVIC et al., 2017). Considerando que o cálculo, pela fórmula PsiMS= (2xWaist /Altura) 

+ (G (mmol / l) /5,6) + (TG (mmol / l) / 1,7) + (PAS / 130) - (HDL-c (mmol / l) / 1,02) 

(VUKOVIC et al., 2018), e as pontuações do PsiMS são simples, práticos e precisos para 

jovens. Khoshhali e colaboradores (2019) sugerem o seu uso na prática clínica e de pesquisa.  

Outro aspecto a ser considerado é que o PsiMS não é específico da amostra, o que 

permite a comparação entre os estudos, bem como acompanhar alterações na pontuação de um 

único adolescente. No entanto, mais pesquisas necessitam ser realizadas para validar as 

pontuações do PsiMS em diferentes etnias (VUKOVIC et al., 2017).  
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2.3.2 Marcadores de resistência à insulina 

 

Considerando o papel fundamental de RI na SM, destaca-se a importância do 

diagnóstico precoce no desenvolvimento de alterações metabólicas (LEE et al., 2015). A 

avaliação do RI requer métodos sofisticados que não estão disponíveis para uso na prática 

clínica diária, sendo necessário métodos alternativos que permitam o diagnóstico precoce da 

RI, possibilitando intervenções multidisciplinares com vistas à promoção da saúde desta 

população (MUNIYAPPA et al., 2007; UNGER et al., 2014). 

Entre os métodos existentes para avaliar a RI podem ser citados os métodos diretos, 

como o clamp euglicêmico-hiperinsulinêmico e clamp hiperglicêmico, realizado a partir da 

medida da ação da insulina exógena, sendo o primeiro, considerado o procedimento "padrão-

ouro". Entretanto, é difícil de executar na prática diária pelo desconforto do paciente, alto custo, 

dificuldade técnica e tempo de execução (UNGER et al., 2014).   

Vários marcadores substitutos foram propostos, como o modelo de avaliação 

homeostática de RI (HOMA-IR), um dos métodos considerados indiretos, mais amplamente 

utilizados, principalmente pela vantagem de ser calculado a partir de uma única amostra de 

sangue obtida em jejum (UNGER et al., 2014) e validado para medir a RI em jejum e ser 

utilizado em estudos clínicos e epidemiológicos (CUTFIELD et al., 2003). Entretanto, pela 

necessidade de avaliação laboratorial da insulina plasmática e o alto custo associado, não são 

usados em grande proporção na prática clínica.  

Como forma de ampliar o espectro de utilização, outros índices estão surgindo para o 

diagnóstico em um número ampliado de sujeitos, como é o caso da razão TG/HDL-c e do índice 

que relaciona TG e G em jejum - TyG (SBD, 2016). O TG/HDL-c, a relação entre TG com 

HDL-c, foi validado em comparação com o HOMA-IR em crianças e adolescentes obesos, 

indicando ter um poder potencial na detecção da SM na população pediátrica da China (LIANG 
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et al., 2015). Da mesma forma, estudo transversal constatou que a relação TG / HDL-c foi útil 

como ferramenta de diagnóstico da triagem de tolerância à G, possibilitando prever um aumento 

na espessura íntima da carótida, considerado um preditor de risco cardiovascular (LEE et al., 

2015).  

Já o TyG, expressão logarítmica que prediz o grau de RI, a partir do TG e G, foi proposto 

por Simental-Mendía e colaboradores (2008) e Guerrero-Romero e colaboradores (2010), como 

marcador acessível e de baixo custo.  Este apresentou resultados positivos como marcador 

substituto para avaliação do RI tanto em estudos internacionais com adultos (ER et al., 2016; 

IRACE et al., 2013; LEE et al., 2018), como com crianças e adolescentes (ANGOORANI et 

al., 2018; KANG et al., 2017; MOHD-NOR et al., 2016; RODRIGUEZ-MORÁN et al., 2017). 

No Brasil, foram encontrados poucos estudos com população adulta (VASQUES et al., 2011) 

e pediátrica (VIEIRA-RIBEIRO et al., 2019). Lee e colaboradores (2015) destacaram o valor 

do índice TyG na discriminação de indivíduos com maiores riscos de doenças metabólicas, 

entretanto, salientaram a necessidade de estudos que ampliem a população estudada, 

principalmente com crianças e adolescentes que apresentem peso adequado. 

 

2.3.2.1 Índice HOMA-IR 

 

O índice HOMA-IR constitui-se um método confiável para avaliar precocemente a RI 

em crianças e adolescentes, e pode ser útil na intervenção preventiva e diagnóstica, desde que 

utilize pontos de corte adequados à realidade da população estudada, (ANDRADE et al., 2016; 

YIN et al., 2013). Entretanto, o cálculo do HOMA-IR requer valores de insulina e G de jejum 

(UNGER et al., 2014), que demandam coletas invasivas, com procedimentos que dificultam a 

utilização deste índice, especialmente quando na avaliação diagnóstica de grandes grupos 

populacionais (HUANG et al., 2002).  
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Yin e colaboradores (2013) avaliaram a associação entre o grau de RI e os diferentes 

componentes da SM, entre crianças e adolescentes chineses, utilizando a avaliação do HOMA-

IR determinando os pontos de corte, com relação ao risco de SM. Os autores encontraram que 

os participantes do quintil superior de HOMA-IR foram cerca de 60 vezes mais propensos a ser 

classificados com SM, do que aqueles do quintil mais baixo, assim como os valores médios de 

insulina e HOMA-IR aumentaram com o número de componentes da SM, apresentando alta 

sensibilidade e moderada especificidade para teste de triagem.  

O HOMA-IR, entretanto, apresenta algumas restrições no que se refere a pontos de corte 

para crianças e adolescentes (NOGUEIRA-ALMEIDA; MELLO, 2018). Em estudo de 

identificação de pontos de corte e discussão da sua aplicabilidade para diagnóstico de RI em 

adolescentes brasileiros, Andrade e colabodores (2016) observaram valores de corte e, 

analisando estudos de validade externa, recomendaram o uso do corte HOMA-IR> 2,5 para 

ambos os sexos. Considerando a variabilidade entre os pontos de corte do HOMA-IR (2,0 a 

3,43) sugeridos por diferentes estudos (ALMEIDA et al., 2008; BURROWS et al., 2016; 

GARCÍA-CUARTERO et al., 2007; SHASHAJ et al., 2016; SINGH et al., 2013), optou-se 

nesta pesquisa pela utilização do ponto fixo de 3,16 (KESKIN et al., 2005), utilizado mais 

amplamente nos artigos científicos e recomendado pela I Diretriz de Prevenção da 

Aterosclerose na Infância e na Adolescência (SBC, 2005). 

 

2.3.2.2 Índice triglicerídeo x glicemia – TyG 

 

O índice TyG é um modelo matemático que prediz o grau de RI a partir dos TG e da G 

de jejum [log (TG de jejum (mg/dl) x G de jejum (mg/dL)]/2, sendo um dos marcadores de RI 

mais acessível (SIMENTAL-MENDIA et al., 2008). É indicado pela Diretrizes da Sociedade 

Brasileira de Diabetes (SBD, 2016) entre os principais marcadores para estimar em adultos a 
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sensibilidade/RI e na prática clínica, sendo comparado ao clamp euglicêmico, apresentando boa 

especificidade e sensibilidade com diferentes graus de tolerância a G.  

Em estudo inicial com adultos, o TyG mostrou alta sensibilidade e baixa especificidade 

(alta proporção de falsos positivos), podendo detectar precocemente indivíduos de risco 

(SIMENTAL-MENDÍA et al, 2008). Foi validado com diferentes populações e comparado com 

índices diversos: entre os quais o índice HOMA-IR, em adultos saudáveis e indivíduos 

diabéticos (SIMENTAL-MENDÍA et al., 2008); com o clamp euglicêmico-hiperinsulinêmico, 

na população mexicana (GUERRERO-ROMERO et al., 2010); em adultos com peso adequado, 

mas metabolicamente obesos, indicando capacidade de detectar risco de DM (LEE et al., 2015). 

Posteriormente, o TyG foi associado a outros indicadores de SM, TG/HDL-c, por Unger e 

colabores (2014), analisando adultos com e sem a SM; também a sua associação com 

aterosclerose da carótida (IRACE et al., 2013). No Brasil, o estudo pioneiro com a população 

adulta, foi realizado por Vasques e colaboradores (2011). 

Lee e colaboradores (2014) identificaram como pontos de corte do TyG=4,68 para o 

diagnóstico de RI em adultos, sugerindo que poderia ser útil para a identificação de indivíduos 

com sensibilidade à insulina diminuída, em diferentes populações. Com destaque para 

identificação dos indivíduos metabolicamente obesos mas com peso adequado e os 

metabolicamente saudáveis mas obesos, destacando o valor do índice TyG na discriminação de 

indivíduos com maiores riscos de doenças metabólicas. O valor preditivo do índice TyG foi 

comparável as demais variáveis metabólicas saudáveis (LEE et al., 2015; LEE et al., 2016).  

O TyG comparado com demais marcadores de RI, apresentou estimativas similares com 

TG/HDL-c e níveis de insulina em jejum (UNGER et al., 2014). Outros índices como cintura 

hipertrigliceridêmica (C/HTG) e relação TG e HDL-c (TG/HDL-c) apresentaram menor 

correlação com HOMA-IR, assim como superioridade do modelo preditivo de DM do índice 

TyG, quando comparado com TG/HDL-c e HOMA-IR em um estudo de coorte com adultos 
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(LEE et al., 2014). Du e colaboradores (2014) analisaram diversas razões lipídicas com HOMA-

IR, os resultados indicaram como melhores marcadores para identificação precoce de RI os 

índices TG/HDL-c, TyG e índice de adiposidade visceral (VAI). Sánchez-Íñigo e colaboradores 

(2016) avaliaram a associação entre o índice de TyG e DCV, em uma coorte vascular 

metabólica CUN (coorte VMCUN), com adultos acompanhados por um período médio de 10 

anos, verificando que níveis mais elevados de TyG estavam associados com um risco 

aumentado de desenvolvimento de DCV.  

Confirmando aspectos positivos de sua utilização na população adulta, um estudo de 

validação, com indivíduos adultos brasileiros com diversos níveis de adiposidade e tolerância 

à G, encontrou relação entre o TyG com distribuição de gordura e demais parâmetros 

metabólicos, bem como com marcadores de aterosclerose subclínica, confirmando a 

sensibilidade e a especificidade deste índice, compatível com outros marcadores de RI 

(VASQUES et al., 2011).  

A utilização do índice TyG na população pediátrica foi investigada por Mohd-Nor e 

colaboradores (2015), com sujeitos de 10 a 20 anos de idade, concluindo que o TyG poderia ser 

um substituo útil na estimativa da sensibilidade à insulina, e ser utilizado tanto em estudos 

epidemiológicos observacionais e/ou de intervenção no acompanhamento de indivíduos obesos 

ou em risco de DM2.  Índice este também utilizado por Mericq e colaboradores (2013) em um 

estudo randomizado controlado com crianças em tratamento pós transplante renal, 

identificando, pelo decréscimo do TyG, melhoras na sensibilidade à insulina. Entretanto, 

considerando que os espectros de TG e dos níveis de RI variam de acordo com diferentes 

fatores, é necessário ampliar os estudos de validação deste índice, permitindo a aplicação do 

mesmo em diferentes populações. 

Com intuito de ampliar a identificação de RI, Er e colaboradores (2016) avaliaram a 

utilidade clínica de outros parâmetros em adultos, entre os quais as derivações do TyG, 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=S%C3%A1nchez-%C3%8D%C3%B1igo%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26683265
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associadas com estado de adiposidade (TyG-IMC e TyG-CC). A relação TyG-IMC e a relação 

leptina-adiponectina foram fortemente associadas ao HOMA-IR. Uma análise de curva ROC 

indicou que o índice TyG-IMC foi considerado um marcador substituto simples, poderoso e 

clinicamente útil para identificação precoce de RI. Já em estudo de Zheng e colaboradores 

(2016), IMC, CC, VAI, TyG, TyG-IMC e TyG-CC foram descritos como marcadores de RI ou 

DM2, sendo o TyG-CC o mais fortemente associado com a prevalência de pré-diabetes e DM2, 

e elevado valor preditivo no estudo de seguimento. 

A simplicidade do cálculo do TyG, a partir de dois testes de rotina, e as medições 

bioquímicas de baixo custo, auxiliam a detecção de indivíduos com risco cardiometabólica 

elevado, facilitando a prevenção do desenvolvimento de doenças crônicas associadas à RI. 

Entretanto, a validação deste índice para crianças e adolescentes, encontra-se incipiente, 

devendo ser consolidada na implementação de estudos. 
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3 JUSTIFICATIVA 

 

A DCV é a principal causa mundial de morbidade e mortalidade. A detecção precoce de 

risco de pessoas aparentemente saudáveis antes do início das DCV tem relevância clínica na 

prevenção de eventos cardiovasculares (SÁNCHEZ-ÍÑIGO et al., 2016). A inflamação 

endotelial e a RI começam na infância e constituem a base fisiopatológica da SM, sendo assim, 

subsidiar ações o mais precoce possível supõe atuação do âmbito da atenção primária, com 

ênfase na promoção da saúde e prevenção de riscos (LOUREIRO et al., 2015).  

A avaliação da RI requer metodologia sofisticada de difícil aplicação a um grande 

número de sujeitos. Com o intuito de massificar a identificação destas alterações tem sido 

sugerido diferentes marcadores, entre os quais o TyG, já validado para população adulta 

(ESPINEL-BERMÚDEZ et al., 2015; GUERRERO-ROMERO et al., 2010; UNGER et al., 

2014). Entretanto, estudos que utilizem estes índices em crianças e adolescentes necessitam ser 

implementados com vistas a validação, considerando que os teste diretos como o clamp 

hiperinsulinêmico-euglicêmico, e indiretos, que utilizam a avaliação da insulina, como o 

HOMA-IR, não são viáveis para aplicação em grande escala (IRACE et al., 2013; LEE et al., 

2016; MOHD-NOR et al., 2016). Portanto, este estudo busca validar o índice TyG no 

diagnóstico da RI para população pediátrica, tendo como base a avaliação do HOMA-IR.  

Avaliar avaliar crianças e adolescentes diagnosticadas com de RI, pelo TyG, e 

caracterizar as mesmas com relação aos demais componentes e marcadores da SM, 

acompanhando-as por um período de tempo, permitirá obter a incidência, persistência e 

resolução das alterações apresentadas pelos componentes da SM, relacionando se índices 

alterados estão associados ao risco cardiometabólico, no decorrer de 3 anos. Identificando qual 

dos componentes da SM melhor prediz a evolução do risco cardiometabólico nos dois períodos 

temporais. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mohd%20Nor%20NS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26251318
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A avaliação dos componentes associados à SM é muito importante na prática clínica. A 

análise das variáveis antropométricas, bioquímicas, pressóricas e metabólicas permitem um 

diagnóstico otimizado da SM, que, por sua vez, relaciona-se com a presença de risco 

cardiometabólico aumentado (PAVANELLO, 2018). Este estudo proporcionou nova 

abordagem da SM na população pediátrica, que necessita de diagnóstico precoce de alterações 

metabólicas, quando se busca a promoção da saúde e a prevenção de doenças. Alternativa de 

fornecimento de ferramentas, com exames bioquímicos básicos e disponíveis, e de maior 

compreensão da evolução do quadro de risco metabólico na transição da infância à 

adolescência, permitirá a implementação de ações farmacológicas e não farmacológicas 

requeridas em crianças e adolescentes em risco de desenvolver doenças crônico-degenerativas.  
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4 OBJETIVOS 

 

4.1 OBJETIVO GERAL 

 

Analisar incidência, persistência ou resolução das alterações dos componentes da 

síndrome metabólica na transição da infância à adolescência mediante o escore contínuo de 

risco cardiometabólico.  

 

4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

a) Identificar qual dos componentes da síndrome metabólica melhor prediz a evolução do risco 

cardiometabólico em dois períodos temporais. 

b) Avaliar o índice trigliceríodeos e glicose como indicador de resistência à insulina em 

adolescentes. 

c) Definir pontos de corte para o índice triglicerídeos e glicose, para a população pediátrica, a 

partir do HOMA-IR. 

d) Descrever o perfil dos componentes da síndrome metabólica (variáveis antropométricas, 

lipídicas, metabólicas e de níveis pressóricos) em crianças e adolescentes, em dois períodos 

temporais. 

e) Comparar o perfil do risco cardiometabólico avaliado por diferentes métodos diagnósticos. 

f) Verificar a evolução dos componentes da síndrome metabólica, em crianças e adolescentes, 

em dois períodos temporais, associando as variáveis preditoras (obesidade total e visceral, 

hipertensão arterial sistêmica, dislipidemia e resistência à insulina) com o desfecho (risco 

cardiometabólico). 
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5 MÉTODOS 

 

5.1 POPULAÇÃO E AMOSTRA 

 

A população deste estudo constou de crianças e adolescentes, de ambos os sexos, com 

idades entre sete e dezessete anos, matriculados em escolas públicas e privadas, da zona urbana 

e rural do município de Santa Cruz do Sul, RS, Brasil. A amostra foi constituída pelos sujeitos 

avaliados em dois períodos temporais no “Projeto Saúde dos Escolares – fase II e III”, que 

ocorreram em 2011 e 2014, que avaliam e acompanham, periodicamente, indicadores 

bioquímicos e hematológicos, e fatores relacionados ao estilo de vida.  

Destes projetos participaram crianças e adolescentes de 25 escolas, estratificados por 

conglomerado, a partir de levantamento de dados da população de escolares junto a 6ª 

Coordenadoria Regional de Educação e Secretaria Municipal de Educação de Santa Cruz do 

Sul, totalizando 20.540 escolares. Para o cálculo do tamanho amostral dos projetos, utilizou-se 

a fórmula de Gil (1999), com nível de significância de 5%, estimando-se uma amostra de 

aproximadamente 400 sujeitos para ser representativa da população analisada. Na tabela 1, 

encontra-se de forma detalhada a população de escolares de Santa Cruz do Sul, bem como o 

tamanho amostral necessário para que o estudo ser representativo do referido município, 

estratificado por região (centro, norte, sul, leste e oeste), zona (urbana e rural) e dependência 

administrativa da escola (municipal, estadual e particular).  

De forma específica este estudo envolveu uma população dinâmica, definindo-se a partir 

do total de crianças e adolescentes avaliados simultaneamente em 2011 (n=1.949) e em 2014 

(n=2.502) uma coorte com população fixa de escolares que foram estudados em ambas ocasiões 

(n=469).  

A partir do cálculo amostral, foram avaliadas, respectivamente nos anos de 2011 e 2014, 
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1.949 e 2.502 crianças e adolescentes, que compuseram o banco de dados utilizado neste estudo. 

Para seleção dos sujeitos observou-se os critérios de inclusão mencionados abaixo, totalizando 

469 escolares.  

 

Tabela 1 – População e amostra dos alunos do ensino fundamental e médio de Santa 

Cruz do Sul 

 Zona Urbana 
Zona Rural Total 

Região Centro Norte Sul Leste Oeste 

Dependência 

Admin. 
AL ESC AL ESC AL ESC AL ESC AL ESC AL ESC AL ESC 

Part. EF 1488 4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1488 4 

Part. EM 560 4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 560 4 

Est. 
EF 2135 4 698 3 3381 6 285 1 750 2 768 5 8017 21 

EM 1694 3 258 1 1575 4 0 0 0 0 135 1 3662 9 

Mun. 0 0 312 2 4198 10 328 2 317 1 1658 16 6813 31 

∑ 5877 15 1268 6 9154 20 613 3 1067 3 2561 22 20540 69 

% 29 22 6 9 45 29 3 4 5 4 12 32 100 100 

N 115 2 30 2 166 3 11 2 21 2 49 4 392 15 

Part.: Particular; Est.: Estadual; Mun.: Municipal; EF: ensino fundamental; EM: ensino médio; AL: número de 

alunos; ESC: número de escolas; N: número estimado para um erro de 5% para a amostra ser representativa do 

município.  

 

Para escolhas das crianças e adolescentes foram considerados os seguintes critérios de 

inclusão: 

a) Ter participado das avaliações nos anos de 2011 e 2014; 

b) Ter realizado avaliações antropométricas (IMC, CC, RCE, IC. %G), bioquímicas (TG, 

CT, G, HDL-c, LDL-c, Insulina em jejum), pressóricas (PAS, PAD) e metabólicas 

(Insulina e G), para determinação dos componentes da SM; 

c) Estar na faixa etária entre sete e dezessete anos na avaliação e reavaliação; 

d) Ter assinado o termo de assentimento e seus pais ou responsáveis o termo de 

consentimento livre e esclarecido em ambas avaliações, com aceitação da utilização dos 

dados em estudos futuros. 

 Já como critério de exclusão: 
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a) Não ter realizado pelo menos um dos testes a serem utilizados na pesquisa; 

b) Apresentar inconsistência dos dados; 

c) Estar usando medicamentos que interfiram no metabolismo da G e da insulina; 

d) Não ter amostra suficiente de sangue para análise bioquímica em triplicata. 

 

5.2 DELINEAMENTO METODOLÓGICO 

 

 Esta pesquisa se caracterizou, quanto a complexidade, como pesquisa analítica, que 

procura relacionar causa e efeito, na tentativa de explicar o contexto de um fenômeno no âmbito 

de uma população, fazendo inferências estatísticas pela aplicação de testes de hipótese. Estudo 

longitudinal, que objetiva destacar o efeito de um ou mais fatores com o seguimento dos sujeitos 

ao longo do tempo, de coorte, com aferições da linha de base e do seguimento em tempo passado 

(HULLEY et al., 2015). 

A partir do delineamento deste estudo e, considerando os critérios de inclusão dos 

sujeitos, a amostra estudada se encontrou pré-definida (469 sujeitos). Neste caso estima-se a 

magnitude de efeito, que considerou poder estatístico de 80%, a partir de α=0,05 e β=0,2 (E = 

S*E / S=0,262) (HULLEY et al., 2015). 

 

5.3 FLUXOGRAMA DAS ETAPAS DO ESTUDO 

 

Nos quadros a seguir são apresentados os fluxogramas das coletas de dados e sua relação 

com os objetivos do estudo. 
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Quadro 1 – Fluxograma das coletas de dados e sua relação com os objetivos do estudo 

 

Legenda: IMC: índice de massa corporal; CC: circunferência da cintura; RCE: relação cintura-estatura; %G: 

percentual de gordura corporal; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; TG: triglicerídeos; 

CT: colesterol total; HDL-c: high-density lipoprotein cholesterol; LDL-c: low-density lipoprotein cholesterol; 

INS: insulina em jejum; HOMA-IR:  ; TyG: índice  ; G: glicose; RI: resistente à insulina; SM: síndrome metabólica 

Quadro 2 – Fluxograma das análises de dados em resposta ao objetivo geral do estudo 

 
Legenda: SM: síndrome metabólica. 
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469 sujeitos 
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Alterados e Não 
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Componentes da SM

Incidência, 
Persistência 
Resolução 

dos

Componentes da 
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Cardiometabólico 

Risco
Cardiometabólico

Reavaliação

Risco 
Cardiometabólico
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5.4 TÉCNICAS E INSTRUMENTOS DE COLETA 

 

 Este estudo envolveu dados secundários, as técnicas e instrumentos descritos a seguir 

foram aplicadas na coleta de dados na linha de base (2011) e no seguimento médio de 3 anos 

(2014). Estas envolveram avaliações: antropométricas, dos níveis pressóricos, do perfil lipídico 

e metabólicas (marcadores de RI). Outras medidas foram registradas por questionário auto 

referido, entrevista ou registros anteriormente descritos. O perfil socioeconômico foi avaliado 

de acordo com os critérios da Associação Brasileira de Empresas de Pesquisa (ABEP, 2016). 

A avaliação puberal foi autorreferida, realizada individualmente, em ambiente privado, por 

profissional qualificado e do mesmo sexo do avaliado a partir da autoavaliação pelo adolescente 

das imagens de Marshall e Tanner (1969; 1970), classificando em estágios maturacionais (I – 

pré púberes; II, III e IV – púberes; V – pós púberes). Como a equipe principal foi a mesma 

durante as duas coletas, todas metodologias foram rigorosamente seguidas. 

 

5.4.1 Avaliações antropométricas 

 

a) Índice de massa corporal: Para aferição do peso dos escolares foi utilizada balança 

com toesa (Welmy®) e a estatura com estadiômetro acoplado a mesma. Os sujeitos estavam 

descalços, em pé, com pés unidos, em posição de Frankfurt. O IMC foi calculado utilizando-se 

a fórmula IMC=peso/estatura² (Kg/m²). Os resultados foram classificados de acordo com as 

curvas de percentis recomendadas pela Organização Mundial da Saúde – OMS (WHO, 2007), 

para idade e sexo, sendo os indivíduos categorizados em sobrepeso (Z-IMC >+ 1 DP) e 

obesidade (Z-IMC >+ 2 DP). 

b) Circunferência da cintura: Aferida por meio de fita métrica inelástica, com 

resolução de 1 mm (Cardiomed®), utilizando como referência a parte mais estreita do tronco 
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entre a última costela flutuante e a crista ilíaca, sendo classificada de acordo com critérios 

estabelecidos por Fernández e colaboradores (2004), considerando risco normal p≤75 e risco 

aumentado P>75, de acordo com sexo e idade.  

c) Relação cintura/estatura: Calculado pela divisão da CC pela estatura. Considerando 

RCE ≥0,5 risco de obesidade abdominal (WHO, 2007). 

d) Percentual de gordura: Foram avaliadas as dobras cutâneas triciptal e subescapular, 

utilizando o compasso de Lange® (MultiMed Skinfold Caliper, EUA). O cálculo do %G foi 

realizado utilizando-se a equação de Slaugther e colaboradores (1988) e classificação de 

Lohman (1987). 

 

5.4.2 Avaliações pressóricas 

 

 A avaliação pressórica foi realizada pela PAS e diastólica PAD aferida com o sujeito 

sentado, no braço direito, em repouso, sendo utilizados esfigmomanômetros e estetoscópios, 

com tamanhos adequados ao perímetro braquial, de acordo com critérios das VI Diretrizes 

Brasileiras de Hipertensão (MALACHIAS et al., 2016). A pressão arterial média (PAM) foi 

calculada com a fórmula PAM= (PAS+2xPAD)/3. 

 

5.4.3 Avaliações lipídicas 

 

A coleta sanguínea foi realizada na veia braquial com o adolescente descansado, em 

jejum prévio de 12 horas e respeitando as normas de biossegurança. O perfil lipídico - HDL-c, 

CT, LDL-c, TG - e a G foram analisados no Miura One® (I.S.E., Rome, Italy), utilizando kits 

comerciais DiaSys (DiaSys Diagnostic Systems, Germany). O LDL-c foi calculado através da 

equação de Friedwald e colaboradores (1972). Os pontos de corte, para definir normalidade de 
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perfil lipídico e G, foram os propostas pela Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC, 2013) e 

IDF (ZIMMET et al., 2007): HDL-c ≥45 mg/dL, CT<150, LDL-c<100, TG<100 mg/dL e 

G<100mg/dL.  

 

5.4.4 Avaliação da resistência à insulina 

 

a) Glicemia: A glicemia em jejum foi avaliada no equipamento automatizado Miura 

One® (I.S.E., Rome, Italy), utilizando kits comerciais DiaSys (DiaSys Diagnostic Systems, 

Germany). 

b) Insulina: A insulina foi analisada através de amostra de soro por ensaio 

ARCHITECT Insulin, imunoensaio de micropartículas por quimioluminescência (CMIA), para 

determinação quantitativa da insulina humana, no analisador ARCHITECT i1000SR®, kit da 

Abbott, com valor de referência de 1,9 a 23,0 µUI/Ml.  

c) Índice homeostase glicêmica (HOMA-IR): O HOMA-IR foi determinado pela 

proposta de Matthews e colaboradores (1985) [G plasmática (mmol/dL) x insulina plasmática 

(µUI/mL)/22,5], tendo sido considerado ponto de corte fixo de 3,16 (KESKIN et al., 2005), 

recomendado pela I Diretriz de Prevenção da Aterosclerose na Infância e na Adolescência  

(SBC, 2005). 

d) Índice TyG: O TyG foi calculado pela equação TyG = Logn [TG (mg/dL) x G em 

jejum (mg/dL)/2] e os resultados expressos em escala logarítmica (SIMENTAL-MENDÍA et 

al., 2008). Adaptações do TyG com relação à CC (TyG-CC) e ao IMC (TyG-IMC), sugeridas 

por Er e colaboradores (2016), também foram estudadas multiplicando TyG pelo IMC (TyG-

IMC) e pela CC (TyG-CC).  Para o TyG e demais índices adaptados foi considerado sexo e 

faixa etária dos adolescentes (10 a 12 anos, 13 a 14 anos e 15 a 17 anos de idade). 
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5.4.5 Avaliação dos componentes da síndrome metabólica 

 

 Todas as variáveis associadas aos componentes da SM foram posteriormente 

dicotomizadas em alteradas e inalteradas, considerando alteradas as que atenderam os seguintes 

critérios: CC >p75 para idade e sexo (FERNÁNDEZ et al., 2004); HDL-c ≤ 40 mg/dL (NCEP, 

2011); TG > 130 mg/dL (NCEP, 2011); G ≥ 100 mg/dL (ADA, 2013); PAS ≥ percentil 90 para 

idade, sexo e percentil de estatura (MALACHIAS et al., 2016); TyG≥ 7,94, definido neste 

estudo, considerado para indicar a RI. O número de componentes alterados foi utilizado como 

um dos métodos de avaliação da SM. 

 O risco cardiometabólico foi avaliado pelo cMetS, que possibilita, a partir da regressão 

de cada componente individual, agrupá-los, através do somatório dos valores padronizados (Z-

score) específicos da população, por idade e sexo (EISENMANN et al., 2008; EISENMANN 

et al., 2010). O cMetS utilizado nesse estudo, foi preconizado por Pereira e colaboradores 

(2019), Bugge e colaboradores (2018) e Soldatovic e colaboradores (2016). Foi selecionado o 

uso da G por ser o critério mais utilizado nos critérios da ATP-III e da IDF (OKOSUN et al., 

2010).  

O escore Z, para cada variável, foi calculado da seguinte forma: Z = ([valor da variável 

contínua - média] / SD). O escore Z do HDL-c foi multiplicado por -1 por ser inversamente 

relacionado com a SM (VUKOVIC et al., 2017). Uma pontuação mais alta do cMetS indica 

perfil menos favorável para a presença de SM (LEE, 2019). O risco cardiometabólico foi 

definido como “elevado” quando cMets apresentava com ≥1 desvio padrão acima da média na 

população estudada (ADEGBOYE et al., 2011; AGBAJE et al., 2019; ANDERSEN et al., 

2006; KAMEL et al., 2018; SANGRADOR; OCHOA-BREZMES, 2018; SARDINHA et al., 

2016).  

O delta Z das variáveis, entre os valores de T1 (2014) e T0 (2011), foi calculado para 
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descrever as possíveis alterações nos dois períodos temporais. Então, os participantes foram 

classificados em 4 grupos, sugeridos por Koskinen e colaboradores (2010), comparando a linha 

de base com o acompanhamento (T0 – T1): incidente – sem SM/com SM; resolução – com 

SM/sem SM; persistente – com SM/com SM; e controle – sem SM/sem SM.  A incidência, 

resolução, persistência e controle da SM foram avaliados comparando a fase 1 e o desfecho 

(fase 2). Posteriormente dicotomizados em risco metabólico instável (se incidente ou resolução) 

e estável (persistente ou controle). 

Foram definidas trajetórias distintas no que se refere ao escore de risco metabólico: 

estável e instável. Na trajetória estável estão caracterizadas as crianças e adolescentes que no 

seguimento mantiveram a classificação da linha de base: sem risco (Controle-GC) e com risco 

(Persistente-GP). Já a instável, aqueles que alteraram essa classificação entre os dois períodos 

temporais: com risco no T0 e sem risco no T1 (resolução-GR) e sem risco no T0 e com risco 

no T1 (incidente-GI). 

 

5.5 PROCESSAMENTO E ANÁLISE DE DADOS 

 

 A análise dos dados foi através do Statistical Package for the Social Sciences (SPSS), 

versão 23.0 (IBM, Chicago, USA) sendo todas variáveis verificadas quanto a normalidade de 

distribuição pelo teste de Shapiro-Wilk. As variáveis quantitativas foram descritas por média e 

desvio padrão, mediana e amplitude interquartílico ou frequência e percentual. Para comparar 

as médias entre os grupos foi utilizado o Teste t de Student ou U Mann-Whitney e para comparar 

as proporções de acordo com a idade e o sexo, o teste do qui-quadrado ou Teste Exato de 

Fischer, conforme normalidade dos dados. 

Para estimar os valores de corte válidos de TyG para a predição da RI, foi utilizada a 

receiver operation characteristic (ROC), analisando sensibilidade (S) e especificidade (E), 



49  

considerando grupos por sexo e idade. Os valores de corte foram calculados pela soma máxima 

de S e E, usando o teste de Delong e o índice Youden, no software MediCalc 18.2.1. A área sob 

a curva ROC (AUC) mostrou a capacidade dos pontos de corte do TyG de discriminar os 

adolescentes com e sem RI, preditas pelo ponto de corte do HOMA-IR, na classificação de 

Borges (2016). 

Para comparar médias entre os períodos (2011 e 2014) foi aplicado o Teste t-Student 

para amostras pareadas, e na comparação de proporções, o teste de McNemar. Já para comparar 

médias entre os grupos (controle, resolução, incidente e persistente), foi utilizada Análise de 

Variância (ANOVA), complementada pelo teste de Tukey. Para o controle de fatores 

confundidores na predição de casos incidentes e de resolução, a análise de Regressão de Poisson 

foi aplicada, considerando os sujeitos sem SM (GC) e com SM (GP) em T0, respectivamente, 

como parâmetros (PEPLIES et al., 2016). O critério para a entrada da variável no modelo 

multivariado foi de que a mesma apresentasse um valor p<0,20 na análise bivariada. O nível de 

significância adotado foi de 5% (p<0,05). 

 

5.6 CONSIDERAÇÕES ÉTICAS 

 

O presente estudo é um recorte de banco de dados de duas pesquisas mais amplas, 

desenvolvidas na Universidade de Santa Cruz do Sul (UNISC), denominadas: “Saúde dos 

escolares – Fase II, Avaliação de indicadores bioquímicos de saúde de escolares usando 

espectroscopia no infravermelho, polimorfismos, saúde bucal e fatores relacionados ao estilo 

de vida: um estudo em Santa Cruz do Sul” e “Saúde dos escolares - Fase III. Avaliação de 

indicadores bioquímicos, genéticos, hematológicos, imunológicos, posturais, somatomotores, 

saúde bucal, fatores de risco às doenças cardiovasculares e estilo de vida de escolares: estudo 

em Santa Cruz do Sul-RS”. Pesquisas estas já aprovadas pelo Comitê de Ética em Pesquisa com 
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Seres Humanos (CEP) da UNISC, respectivamente, sob parecer número 2959/2011 (CAAE - 

0267.0.109.000-11) e 714.216/2014 (CAAE: 31576714.6.0000.5343). Ressalta-se que os dados 

a serem utilizados foram coletados em 2011 e 2014 (março a dezembro), sendo a utilização dos 

mesmos autorizada pela coordenadora da referida pesquisa, Dra. Miria Suzana Burgos, docente 

do Departamento de Educação Física e Saúde da UNISC (ANEXO A). 

Este projeto, por sua vez, também foi encaminhado e aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa com Seres Humanos da UNISC, sob o protocolo nº 1885957 (CAAE 

63187316.0.0000.5343) em conformidade com a Declaração de Helsinki (ANEXO B). 

As crianças e adolescentes participantes deste estudo foram convidados a participar da 

pesquisa, o aceite registrado pelo termo de assentimento, e entregue aos pais ou responsáveis o 

termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE), obrigatoriamente assinado pelos mesmos. 

Termos esses assinados também pelos pesquisadores com o comprometimento de manter os 

dados em sigilo, sendo os sujeitos identificados por códigos, respeitando a privacidade dos 

mesmos, como também pela segurança dos procedimentos realizados (APÊNDICES A, B, C e 

D). De forma específica, como esse projeto utiliza dados secundários dos projetos supracitados, 

de acordo com a Resolução 466/2012, justifica a ausência do TCLE.
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RESUMO 

Objetivo: Definir pontos de corte para o índice de triglicerídeos e glicose (TyG), 

enquanto marcador de resistência à insulina (RI), para a população pediátrica. Métodos: Estudo 

transversal aninhado a coorte, com dados de base populacional escolar, com 377 adolescentes, 

de 10 a 17 anos de idade, de ambos os sexos. Foram estudadas variáveis metabólicas associadas 

a indicadores de RI, como insulina e glicemia em jejum, para cálculo do homeostatic model 

assessment (HOMA-IR), e triglicerídeos (TG), para o índice TyG. Os valores de corte do TyG 

para RI foram obtidos usando a receiver operation characteristic (ROC), com definição de 

sensibilidade (S), especificidade (E) e a área sob a curva ROC (AUC), tendo como padrão de 

referência HOMA-IR. Resultados: Os pontos de corte do índice TyG para RI em adolescentes 

foram de 7,94 (S 75,0%; E 50,5%) em ambos os sexos; 7,91 (S 92,9%; E 51,0%) para o sexo 

masculino e 7,94 (S71,1%; E48,3%) para o feminino, com AUC de 0,64 (0,59-0,69); 0,75 

(0,67-0,81) e 0,59 (0,52-0,66), respectivamente, indicando moderado poder discriminativo. 

Quando também considerado variáveis antropométricas de excesso de peso [TyG-IMC (índice 

de massa corporal)] e de indicadores de gordura visceral [TyG-CC (circunferência da cintura)] 

estes índices atingiram valores da curva AUC superiores a 0,72, ampliando a utilidade potencial 

para um bom diagnóstico. Para esses pontos de corte, a RI foi encontrada em 54,1% dos 

adolescentes (52,7% para o sexo masculino e 55,2%, para o feminino). Conclusão: O TyG 

apresentou ser um instrumento útil para identificar RI na triagem de saúde de adolescentes, 

com maior capacidade de discriminação quando acrescido de variáveis antropométricas, sendo 

uma alternativa viável e menos dispendiosa para diagnóstico precoce de RI. 

Palavras-chave: resistência à insulina; adolescentes; sensibilidade e especificidade; técnicas 

de diagnóstico, endócrino; endocrinologia; síndrome metabólica. 
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INTRODUÇÃO 

A resistência à insulina (RI) envolve a diminuição da sensibilidade das células à 

insulina, sendo considerada característica central da síndrome metabólica (SM), uma vez que 

predispõe a várias desordens, como hiperglicemia, hipertensão arterial sistêmica e 

dislipidemia.1,2 O diagnóstico precoce das alterações dos componentes da SM poderia subsidiar 

ações preventivas em saúde pública.3 Oferecer uma alternativa de diagnóstico de RI, que é a 

base fisiopatológica para o desenvolvimento da SM, é um dos objetivos desse estudo. 

Entre os métodos de avaliação da RI, o clamp euglicêmico-hiperinsulinêmico, que 

analisa a ação da insulina exógena, é considerado o "padrão ouro", mas é difícil de executar na 

prática clínica devido a fatores como desconforto do paciente, alto custo, dificuldade técnica e 

tempo de execução. Vários indicadores substitutos foram propostos, como o Homeostatic 

Model Assessment de IR (HOMA-IR), método indireto, com a vantagem de ser calculado a 

partir de uma única amostra de sangue obtida em jejum, de glicemia e insulina.2 O HOMA-IR, 

entretanto, apresenta algumas restrições no que se refere a pontos de corte para crianças e 

adolescentes.4  Outros índices surgiram como forma de ampliar o espectro de análise de RI em 

estudos epidemiológicos, como é o caso da razão triglicerídeos (TG)/ high density lipoprotein 

cholesterol (HDL-c) e do índice que relaciona TG e glicemia (G) em jejum - TyG.5 

O índice TyG, uma expressão logarítmica, foi proposto por Simental-Mendía e 

colaboradores6 e Guerrero-Romero e colaboradores7, como marcador de baixo custo para 

determinação de RI.5,8 Estudos mostraram que o aumento de TG pode comprometer o 

metabolismo da glicose muscular, levando a diminuição da sensibilidade à insulina.9,10 

Entretanto, valores para idade e sexo não estão ainda estabelecidos, necessitando ser mais 

amplamente investigados, principalmente na população pediátrica.11-15 

Este estudo teve como objetivo descrever o TyG como indicador de RI em adolescentes, 

definindo pontos de corte para a população pediátrica a partir do HOMA-IR. 
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MATERIAIS E MÉTODOS 

A população deste estudo são adolescentes, de ambos os sexos, com idades entre 10 e 

17 anos, matriculados em escolas públicas e privadas, da zona urbana e rural do município de 

Santa Cruz do Sul, Rio Grande do Sul, Brasil. Foram selecionados, do total de sujeitos 

avaliados no período de 2014/2015, aqueles que participaram de uma coorte com linha de base 

em 2011/2012. Dados secundários da pesquisa “Saúde dos Escolares – Fase III”, que avalia e 

acompanha, de dois em dois anos, indicadores bioquímicos e hematológicos, e fatores de risco 

relacionados ao estilo de vida. Os sujeitos eram provenientes de 25 escolas, estratificados por 

conglomerado, a partir de mais de 20.000 estudantes, sendo a amostra representativa do 

referido município, observando a proporcionalidade da região, zona e dependência 

administrativa da escola, assim como do sexo e da faixa etária. Estudo aprovado pelo Comitê 

de Ética em Pesquisa com Seres Humanos da Universidade de Santa Cruz do Sul (UNISC), 

sob o protocolo nº 1885957 (CAAE 63187316.0.0000.5343). 

Este estudo, aninhado a um esduto de coorte, envolveu adolescentes participantes de 

uma coorte, avaliados em 2014/2015, totalizando 469 escolares. Como se trata de amostra pré-

definida, estimou-se a magnitude de efeito, com poder estatístico de 80%, α=0,05 e β=0,2 (E = 

S*E / S=0,262).16 O tamanho da amostra, foi calculado com base em um nível de significância 

de 5%, e uma prevalência de RI de 10,3% em adolescentes brasileiros, de 10 a 19 anos.17 

Para inclusão dos indivíduos foi considerado: ter dados completos das avaliações 

antropométricas e bioquímicas; ter assinado o termo de assentimento e seus pais ou 

responsáveis o termo de consentimento livre e esclarecido, com aceitação da utilização dos 

dados em estudos futuros. Os critérios de exclusão foram: apresentar inconsistência dos dados, 

estar usando medicamentos que interfiram no metabolismo da G e da insulina e por amostra 

insuficiente de sangue para análise bioquímica em triplicata. 

Para caracterização da amostra foram considerados: sexo, idade, etnia, nível 
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socioeconômico e estágio maturacional. A avaliação puberal foi realizada individualmente, em 

ambiente privado, por profissional qualificado e do mesmo sexo do avaliado a partir da 

autoavaliação pelo adolescente das imagens de Marshall e Tanner,18,19 classificando em 

estágios maturacionais (I – pré púberes; II, III e IV – púberes; V – pós púberes).  

As técnicas e instrumentos utilizados nas coletas envolveram antropometria, perfil 

lipídico e marcadores de RI. Em relação à antropometria foram aferidos peso, estatura e 

circunferência da cintura (CC), de acordo com recomendações da Organização Mundial da 

Saúde (OMS).20 Posteriormente foi calculado o índice de massa corporal (IMC), e o estado 

nutricional classificado pelo escore Z de IMC, de acordo com os critérios propostos pela 

OMS,20 sendo os indivíduos categorizados em baixo peso (Z-IMC >-1DP), eutrofia (≥-1DP Z-

IMC ≤+1DP), sobrepeso (Z-IMC >+1DP) e obesidade (Z-IMC >+ 2 DP). A CC foi classificada 

de acordo com critérios estabelecidos por Fernández e colaboradores21, considerando risco 

normal p≤75 e risco aumentado P>75, de acordo com sexo e idade. Foi também estudada a 

relação cintura/estatura (RCE), dividindo a CC pela estatura, considerando RCE ≥0,5 risco de 

obesidade abdominal.20 

A coleta sanguínea foi realizada na veia braquial com o adolescente descansado, em 

jejum prévio de 12 horas e respeitando as normas de biossegurança. O perfil lipídico [HDL-c, 

colesterol total (CT), low density lipoprotein cholesterol (LDL-c)], os TG e a G foram 

analisados no Miura One (I.S.E., Rome, Italy), utilizando kits comerciais DiaSys (DiaSys 

Diagnostic Systems, Germany). Os pontos de corte, para definir normalidade de perfil lipídico 

e glicemia, foram os propostas pela Sociedade Brasileira de Cardiologia22 e International 

Diabetes Federation:23 HDL-c ≥45 mg/dL, CT<150 mg/dL, LDL-c<100 mg/dL, TG<100 

mg/dL e G<100mg/dL. A insulina foi analisada através de amostra de soro pelo método de 

quimioluminescência, no analisador ARCHITECT i1000SR. 

 O HOMA-IR foi determinada pela proposta de Matthews e colaboradores24 [glicose 
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plasmática (mmol/dL) x insulina plasmática (µUI/mL)/22,5], tendo sido considerado ponto de 

corte fixo de 3,16,25 recomendado pela I Diretriz de Prevenção da Aterosclerose na Infância e 

na Adolescência.26 

  A RI avaliada pela relação do TG com a G, TyG, foi calculada pela equação TyG = 

Logn [TG (mg/dL) x G em jejum (mg/dL)/2] e os resultados expressos em escala logarítmica.6 

Adaptações do TyG com relação à CC (TyG-CC) e ao IMC (TyG-IMC), sugeridas por Er e 

colaboradores8, também foram estudadas multiplicando TyG pelo IMC (TyG-IMC) e pela CC 

(TyG-CC).  Para o TyG e demais índices adaptados foi considerado sexo e faixa etária dos 

adolescentes (10 a 12 anos, 13 a 14 anos e 15 a 17 anos de idade). 

 A análise dos dados foi realizada através do Statistical Package for the Social Sciences 

(SPSS), versão 23.0 (IBM, Chicago, USA), sendo todas as variáveis verificadas quanto à 

normalidade de distribuição pelo teste de Shapiro-Wilk. Para caracterização da amostra foram 

determinados média ± desvio padrão, mediana e amplitude interquartílica ou número 

(percentual). Para comparar as médias entre os grupos foi utilizado o Teste t de Student ou U 

Mann-Whitney e para comparar as proporções de acordo com a idade e o sexo, o teste do qui-

quadrado ou Teste Exato de Fischer, conforme normalidade dos dados. 

Para estimar os valores de corte válidos de TyG para a predição da RI, foi utilizada a 

receiver operation characteristic (ROC), analisando sensibilidade (S) e especificidade (E), 

considerando grupos por sexo e idade. Os valores de corte foram calculados pela soma máxima 

de S e E, usando o teste de Delong e o índice Youden, no software MediCalc 18.2.1. A área 

sob a curva ROC (AUC) mostrou a capacidade dos pontos de corte do TyG de discriminar os 

adolescentes com e sem RI, preditas pelo ponto de corte do HOMA-IR, na classificação de 

Borges.27  
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RESULTADOS 

Foram avaliados 377 adolescentes (55,7% do sexo feminino), a amostra, inicialmente 

foi composta por 469 adolescentes, mas houve perda de 18% pela necessidade da quantidade 

de amostra de sangue. A média de idade de 12,79 ± 1,96 anos. 84,2% encontravam-se entre os 

estágios II e IV de Tanner, 78,2% de etnia branca, e 54,2% classe socioeconômica “C”. Foram 

constatados que 132 adolescentes apresentavam excesso de peso (63 do sexo masculino) e, 

desses, 47 eram obesos (28 do sexo masculino). Em relação ao excesso de gordura abdominal, 

avaliado pela CC, 23,1% apresentavam-se em risco aumentado (25,7 e 21,0%, respectivamente 

nos sexos masculino e feminino). As características antropométricas e bioquímicas dos 

participantes, de acordo com sexo, estão descritas na Tabela 1.  Observam-se diferenças 

significativas entre os sexos, estando o masculino com valores superiores de CC e de G, e 

inferiores de LDL-c, TG, insulina e HOMA-IR. 

 

Tabela 1: Características antropométricas e bioquímicas dos adolescentes por sexo.  

Variáveis Masculino (167) Feminino (210) 

 

p-valor 

Idade 12,75±2,01 (IC 95% 12,45-13,06) 12,83±1,91 (IC 95% 12,57-13,09) 0,729 

IMC-z 0,020±1,025 (IC 95% -0,137-0,176) -0,156±0,982 (IC 95% -0,149-0,118) 0,734 

CC-z 0,143±1,087 (IC 95% -0,023-0,309) -0,114±0,912 (IC 95% -0,238-0,010) 0,013 

RCE-z 0,101±1,056 (IC 95% -0,060-0,262) -0,802±0,948 (IC 95% -0,209-0,488) 0,081 

HDL-c 63,21±12,86 (IC 95% 61,25-65,18) 60,92±12,41 (IC 95% 59,23-62,61) 0,071 

LDL-c 79,93±26,08 (IC 95% 75,94-83,91) 85,63±26,83 (IC 95% 82,32-88,94) 0,023 

CT 155,87±33,79 (IC 95% 150,71-161,03) 160,1±33,86 (IC 95% 155,49-164,7) 0,104 

TG 65,46±32,14 (IC 95% 60,55-70,37) 75,66±39,88 (IC 95% 70,23-81,08) 0,030 

G 92,56±11,56 (IC 95% 90,79-94,32) 89,36±10,44 (IC 95% 87,94-90,78) 0,005 

Insulina 7,81±4,46 9 (IC 95% 7,13-8,49) 10,30±5,74 (IC 95% 9,51-11,08) 0,001 

HOMA-IR 1,83±1,3 (IC 95% 1,63-2,03) 2,28±1,3 (IC 95% 2,1-2,45) 0,001 

Legenda: IMC-z= escore Z do índice de massa corporal; CC-z=escore Z da circunferência da cintura; RCE-

z=escore Z da relação cintura-estatura; HDLc=high-density lipoprotein cholesterol; LDL-c=low-density 

lipoprotein cholesterol; CT=colesterol total; TG=triglicerídeos; G=glicemia, HOMA-IR=homeostatic model 

assessment of insulin resistance. Teste t de Student ou Mann-Whitney, expressos em média ± DP e IC, intervalo 

de confiança (IC).  
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Os valores do TyG e sua distribuição por sexo e faixa etária encontram-se na Tabela 2. 

Observam-se valores diferentes entre os sexos e aumento progressivo até os 13 a 14 anos, com 

posterior redução na faixa dos 15 aos 17 anos de idade. 

 

Tabela 2: Distribuição dos percentis do índice triglicerídeos/glicemia (TyG) por sexo e faixa 

etária dos adolescentes. 

Características Percentis 

P5 P10 P20 P25 P30 P40 P50 P60 P70 P75 P80 P90 P95 

Geral 

 7,17 7,39 7,62 7,68 7,74 7,83 7,97 8,07 8,20 8,26 8,34 8,53 8,80 

Sexo 

M 7,06 7,33 7,53 7,61 7,67 7,79 7,95 8,04 8,17 8,24 8,29 8,49 8,82 

F 7,29 7,51 7,68 7,74 7,79 7,90 8,00 8,09 8,22 8,30 8,36 8,54 8,77 

Faixa Etária 

10 a 12 anos 7,11 7,35 7,56 7,66 7,72 7,82 7,95 8,03 8,14 8,18 8,25 8,46 8,67 

13 a 14 anos 7,34 7,51 7,68 7,71 7,79 7,92 8,00 8,13 8,27 8,32 8,39 8,54 8,81 

15 a 17 anos 7,12 7,37 7,62 7,65 7,74 7,83 8,00 8,15 8,26 8,35 8,48 8,85 9,13 

Legenda: M=masculino; F=feminino. Percentis de TyG definidos pela curva ROC, tendo referência HOMA-IR 

(3,16). 

 

As curvas ROC do TyG para RI, de acordo com HOMA-IR, são apresentados na Figura 

1, geral e estratificada por sexo. A AUC revelou valores de 0,64 para a totalidade do grupo, 

sendo o valor preditivo positivo 13,79% e negativo de 86,21%, com índice de Youden 0,2546. 

A AUC foi de 0,75 e 0,59, respectivamente, para o sexo masculino e feminino (Figura 1).  

Os valores de corte do TyG e correspondentes S, E e AUC para RI, geral, por sexo e 

faixa etária, estão apresentados na Tabela 3. Os valores de corte do TyG foram ≥7,94 (S75,0%; 

E50,5%) no total de participantes, ≥7,91 (S92,9%; E51,0%) no sexo masculino e ≥7,94 

(S71,1%; E48,3%) no sexo feminino. Observou-se um aumento na faixa etária de 10 a 12 anos, 

comparado à de 13 a 14 anos (≥8,07 x ≥8,48), e um declínio na faixa etária de 15 a 17 anos 

(≥7,93). 
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Figura 1: Curvas ROC do índice triglicerídeos/glicemia (TyG) por média do homeostatic 

model assessment of insulin resistance (HOMA-IR) geral e por sexo. 

 

Legenda: TyG= índice triglicerídeo/glicose; AUC: area under the curve. 

 

Tabela 3: Valores dos pontos de corte do índice triglicerídeos/glicemia (TyG) para resistência 

insulínica, com sensibilidade e especificidade, conforme sexo e faixa etária. 

 Ponto de 

corte TyG 

Sensibilidade 

(95%IC) 

Especificidade 

(95%IC) 

AUC (95%IC) Youden 

Geral ≥ 7,94 75,0 (61,1-86,0) 50,5 (44,9-56,0) 0,64 (0,59-0,69) a 0,2546 

Masculino ≥ 7,91 92,9 (66,1-99,8) 51,0 (42,8-59,1) 0,75 (0,67-0,81) a 0,4384 

Feminino ≥ 7,94 71,1 (54,1-84,6) 48,3 (40,6-56,0) 0,59 (0,52-0,66)    0,1931 

10 a 12 anos ≥ 8,07 60,9 (38,5-80,3) 67,5 (59,7-74,7) 0,64 (0,57-0,71) a 0,2837 

13 a 14 anos ≥ 8,48 35,3 (14,2-61,7) 91,3 (83,6-96,2) 0,63 (0,53-0,72) 0,2660 

15 a 17 anos ≥7,93 83,3 (51,6-97,9) 49,3 (37,4-61,3) 0,65 (0,54-0,75) b 0,3265 

Legenda: TyG= índice triglicerídeo/glicose; IC: intervalo de confiança; AUC: area under the curve;  

Teste de Delong e colaboradores (1988), pontos de corte definidos pelo Índice Youden; ap<0,001; bp<0,05. 
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A partir da definição dos pontos de corte do TyG para RI, a Tabela 4 apresenta um 

comparativo de adolescentes caracterizados com RI e não resistentes à insulina (ÑRI). 

Observa-se que os pontos de corte estabelecidos para RI diferenciaram variáveis 

antropométricas e bioquímicas entre o grupo com RI e ÑRI, quando se analisa o grupo como 

um todo e os sujeitos do sexo masculino. Para o feminino, essa diferença somente é 

significativa nas variáveis bioquímicas. Os adolescentes classificados com RI apresentaram 

excesso de peso (83 RI versus 49 ÑRI) e de gordura localizada (avaliado pela CC – 53 RI 

versus 34 ÑRI), além de um perfil bioquímico desfavorável à saúde (inadequado para: CT em 

137 adolescentes com RI; LDL-c em 56; TG em 54; G em 43).  

 

Tabela 4: Caracterização das variáveis analisadas de acordo com o ponto de corte para 

resistência à insulina e do índice triglicerídeo/glicemia (TyG), por sexo. 

TyG Masculino (≥ 7,91) Feminino (≥ 7,94) Total 

 ÑRI RI ÑRI RI ÑRI RI 

 79 88 94 116 173 204 

IMC-z -0,196 ± 0,946 0,213 ± 1,059 b -0,100 ± 0,864 0,524 ± 1,067 -0,144 ± 0,901 0,122 ± 1,064 b 

CC-z -0,057 ± 1,130 0,322 ± 1,020 c -0,241 ± 0,805 -0,010 ± 0,981 -0,157 ± 0,969 0,133 ± 1,009 b 

RCE-z -0,567± 1,035 0,242 ± 1,060 -0,209 ± 0,850 0,024 ± 1,013 -0,139 ± 0,939 0,118 ± 1,036 c 

HDLc 65,90 ± 13,61 60,81 ± 11,72 b 61,69 ± 13,44 60,31 ± 11,54 63,61 ± 13,65 60,53 ± 11,59 c 

LDLc 75,05 ± 22,86 84,31 ± 28,08 c 82,32 ± 28,00 87,43 ± 24,88 79,00 ± 25,96 86,09 ± 26,29 b 

CT 148,39 ± 32,12 162,59 ± 34,03 b 
153,60 ± 

34,13 
166,72 ± 29,30 b 

151,22 ± 

33,23 
164,94 ± 31,41 a 

TG 42,61 ± 9,88 87,30 ± 33,15 a 50,21 ± 12,77 95,29 ± 41,62 a 46,74 ± 12,12 91,84 ± 38,31 a 

Glicose 88,62 ± 10,88 96,10 ± 11,06 a 85,45 ± 11,24 92,54 ± 8,57 a 86,90 ± 11,15 94,08 ± 9,86 a 

Insulina 6,20 ± 3,00 9,26 ± 5,05 a 9,14 ± 4,93 11,25 ± 6,19 b 7,80 ± 4,40 10,39 ± 5,80 a 

HOMA-

IR 
1,36 ± 0,70 2,25 ± 1,56 a 1,92 ± 1,05 2,57 ± 1,43 a 1,66 ± 0,95 2,43 ± 1,49 a 

Legenda: IMC-z=escore Z do índice de massa corporal; CC-z=escore Z da circunferência da cintura; RCE-

z=escore Z da relação cintura-estatura; HDLc=high-density lipoprotein cholesterol; LDLc= low-density 

lipoprotein cholesterol; CT=colesterol total; TG=triglicerídeos; HOMA-IR= homeostatic model assessment of 

insulin resistance; TyG= índice triglicerídeo/glicose; ÑRI=não resistente à insulina.  Teste t de Sutdent ou Mann-

Whitney, expressos em média ± DP e IC, intervalo de confiança (IC). a p<0,0001; b<0,01; c<0,05 

 

Para aprimorar as curvas de diagnóstico de RI associada a riscos metabólicos 

acrescentou-se, para análise preliminar, variáveis de excesso de peso e obesidade visceral (IMC 
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e CC), além da idade e do sexo, ao TyG, conforme já preconizado para população adulta.8,28,29 

Na Figura 2 estão apresentados os valores das curvas ROC para TyG, TyG-CC e TyG-IMC no 

geral, por sexo e faixa etária dos adolescentes. Observam-se curvas com maior acurácia quando 

TyG está relacionado com CC e IMC, aprimorando a capacidade de diagnóstico deste índice, 

principalmente nos dados gerais, sexo feminino e faixa etária dos 10 aos 12 anos de idade. 

 

Figura 2: Curvas ROC do índice triglicerídeos/glicemia (TyG), do índice 

triglicerídeos/glicemia e circunferência da cintura (TyG-CC) e do índice 

triglicerídeos/glicemia e índice de massa corporal (TyG-IMC) por média do homeostatic model 

assessment of insulin resistance: geral, por sexo e faixa etária. 
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Legenda: TyG = índice triglicerídeos/glicemia; CC= circunferência da cintura; IMC= índice de massa 

corporal; ROC: receiver operating characteristic curve. 
 

A partir da análise associada do TyG com CC e IMC, respectivamente, identifica-se 

aumento no poder de predição em todas as categorias analisadas (Tabela 5).  

 

Tabela 5: Comparativo dos índices triglicerídeos/glicemia (TyG), triglicerídeos/glicemia e 

circunferência da cintura (TyG-CC) e triglicerídeos/glicemia e índice de massa corporal (TyG-

IMC) para predição de resistência insulínica conforme sexo e faixa etária. 

 Geral Masculino Feminino 10 a 12 anos 13 a 14 anos 15 a 17 anos 

TYG       

Pto de corte ≥ 7,94 ≥ 7,91 ≥ 7,94 ≥ 8,07 ≥ 8,48 ≥7,93 

S 75,0 (61,1-86,0) 92,9 (66,1-99,8) 71,1 (54,1-84,6) 60,9 (38,5-80,3) 35,3 (14,2-61,7) 83,3 (51,6-97,9) 

E 50,5 (44,9-56,0) 51,0 (42,8-59,1) 48,3 (40,6-56,0) 67,5 (59,7-74,7) 91,3 (83,6-96,2) 49,3 (37,4-61,3) 

AUC 

(95%IC) 
0,64 (0,59-0,69) a 0,75 (0,67-0,81) a 0,59 (052-0,66) 0,64 (0,57-0,71) b 0,63 (0,53-0,72) 0,65 (0,54-0,75) b 

TYG-CC       

Pto de corte < 555,00 < 577,08 < 551,89 < 526,64 < 615,82 < 624,70 

S 80,8 (67,5-90,4) 85,7 (57,2-98,2) 81,6 (65,7-92,3) 91,3 (72,0-98,9) 58,8 (32,9-81,6) 75,0 (42,8-94,5) 

E 64,3 (58,8-69,5) 69,3 (61,3-76,5) 68,0 (60,5-74,9) 63,1 (55,1-70,6) 85,9 (77,0-93,3) 85,6 (73,0-91,2) 

AUC 

(95%IC) 
0,78 (0,74-0,82) a 0,81 (0,74-0,86) a  0,79 (0,73-0,85) a 0,80 (0,73-0,85) a 0,74 (0,65-0,82) b 0,82 (0,73-0,90) a 

TYG-IMC       

Pto de corte < 168,95 < 177,84 < 168,64 < 168,01 < 181,15 < 197,85 

S 80,8 (67,5-90,4) 85,7 (57,2-98,2) 79,0 (68,2-90,4) 87,0 (66,4-97,2) 70,6 (44,0-89,7) 66,7 (34,9-90,1) 

E 65,9 (60,4-71,0) 75,2 (67,5-81,8) 65,7 (58,1-72,8) 73,1 (65,6-79,8) 79,4 (69,6-87,1) 84,9 (74,6-92,2) 

AUC 

(95%IC)  
0,79 (0,74-0,83) a 0,84 (0,78-0,90) a  0,77 (0,70-0,82) a 0,83 (0,76-0,88) a 0,74 (0,65-0,82) b 0,76 (0,66-0,85) b  

Legenda: Pto de corte: ponto de corte;TYG = índice triglicerídeos/glicemia; S= sensibilidade; E=especificidade; 

TYG-CC= triglicerídeos/glicemia e circunferência da cintura; TyG-IMC= triglicerídeos/glicemia e índice de 

massa corporal. AUC: area under the curve; Teste de Delong e colaboradores (1988) Pontos de corte definidos 

pelo Índice de Youden; ap<0,001; bp<0,05. 

 

DISCUSSÃO 

As prevalências de SM e RI na faixa pediátrica são crescentes em todo mundo.30,31 

Estudos com população adulta de diferentes países associaram o TyG com RI, SM e risco 

cardiovascular.  Lee, Lim e Park32 e Irace e colaboradores33 encontraram melhor relação entre 

TyG e rigidez arterial que com o HOMA-IR. Em comparação com clamp euglicêmico 

hiperinsulinêmico, o TyG apresentou maior acurácia.34-37  

Várias pesquisas mostraram vantagens clínicas do TyG para o diagnóstico de RI em 
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adultos.2,33,36,38-42 Contudo, poucos estudos examinaram valores de corte do índice na 

população pediátrica,10,12,13,14 sendo encontrado somente um estudo realizado no Brasil.43 

Nesse sentido, procurou-se determinar a distribuição por percentil do TyG como um 

índice indireto de RI, seus valores de corte para adolescentes brasileiros, com o objetivo de 

triagem em grupos de risco à RI e, em consequência, à SM. Também, a análise das curvas ROC 

do índice TyG para RI, de acordo com o índice HOMA-IR, para buscar valores de corte válidos 

para essa população.  

Considerando a variabilidade entre os pontos de corte do HOMA-IR (2,0 a 3,43) 

sugeridos por diferentes estudos,44-48 optou-se nesta pesquisa pela utilização do ponto fixo de 

3,16,25 utilizado mais amplamente nos artigos científicos e recomendado pelas I Diretriz de 

Prevenção da Aterosclerose na Infância e na Adolescência.26 A ilustração gráfica da AUC 

possibilitou dividir a população em saudável e não saudável, indicando o poder discriminativo 

de um teste diagnóstico, sendo 1,0 o valor máximo e abaixo de 0,50 valores não 

discriminantes.27 A AUC do TyG para RI, nos adolescentes avaliados, foi de 0,64 (0,59-0,69), 

demonstrando um suficiente poder discriminativo. No entanto, quando acrescido de variáveis 

antropométricas, estes índices atingiram valores superiores a 0,79, com bom poder de 

discriminação, ampliando a utilidade potencial para diagnóstico de SM. 

O ponto de corte do TyG encontrado nesse estudo foi de ≥7,94 (AUC=0,64), 

diagnosticando RI em 54,3%. Resultado de certa forma semelhante ao estudo de Vieira-Ribeiro 

e colaboradores43 que identificou TyG ≥7,88 (AUC=0,63), em crianças brasileiras de 4 a 7 anos 

de idade, encontrando 42,3% de RI. Gesteiro e colaboradores49, em estudo com recém-nascidos 

da Espanha, afirmaram que o TyG tem um bom poder discriminatório para diagnosticar RI. 

Kang e colaboradores13, por sua vez, estudando adolescentes coreanos, compararam TyG com 

outros marcadores de RI, encontrando pontos de corte de TyG ≥ 8,18 (Quadro 1). 
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Quadro 1: Características da amostra e pontos de corte do TyG de estudos com crianças e adolescentes, em ordem cronológica. 

 

Autores Características da amostra Método Referência TyG Sens(%) Espec(%) AUC 

Vieira-Ribeiro et al. 

(2019) 

Suj: 402 crianças brasileiras 

I: 4 a 7 anos 

S: 55,0% masculino 

EN: 25,6% SP e 26,8%OB 

RI: 42,3% 

RI 

Coorte retrospectiva 

HOMA-IR 

≥7,88 (G) 80,0 53,2 0,630 

Gesteiro et al. (2018) Suj: 196 recém-nascidos espanhóis 

I: entre 37 e <42 semanas gestacionais 

EN: 100% peso normal 

Etnia: caucasianos 

RI 

Estudo transversal 

HOMA-IR, QUICKI 

TG/HDL-c 

≥7,80 (G) - - - 

Angoorani et al. 

(2018) 

Suj: 3843 crianças e adolescentes iranianos 

I: 7 a 18 anos (12,45 ±3,04 anos) 

S: 53,2% masculino 

EN: 9,4% SP; 11,4% OB 

SM 

Inquérito Nacional de 

Vigilância Escolar 

Preditores da SM 

≥8,33 (G) 

≥8,33 (F) 

≥8,47 (M) 

≥8,47 (7 a 12 anos) 

≥8,34 (13 a 18 anos) 

87,0 

90,0 

77,0 

75,0 

89,0 

68,0 

67,0 

78,0 

78,0 

68,0 

0,830 

0,830 

0,830 

0,830 

0,830 

Kang et al. (2017) Suj: 221 adolescentes coreanos 

I: 9 a 13 anos (11,1±1,5 anos) 

S: 76,0% masculino 

EN: 14,0% SP 11,3% OB 

RI: 9,9%  

RI 

Estudo transversal 

HOMA-IR (>P95) 

≥8,18 (G) 77,3 68,3 0,734 

Rodriguez-Morán et 

al. (2017)* 

Suj: 2.779 crianças e adolescentes mexicanos 

I: 7 a 17 anos (12,9±2,4 anos) 

EN: 21,0% SP; 22,4% OB 

Suj; 124 (sub-amostra) 

EP: 19,9% pré-púbere; 80,1% púbere 

RI 

HOMA-IR 

Estudo Transversal 

Clamp Euglicêmico 

Hiperinsulinêmico  

≥ 4,65 (Pré-púbere M e F) 

≥ 4,75 (Púbere F) 

≥ 4,70 (Púbere M) 

83,1 

88,5 

88,0 

74,5 

78,1 

76,8 

0,721 

0,747 

0,745 

Simental-Mendía et 

al. (2017)* 

Suj: 2.117 crianças e adolescentes mexicanos 

I: 6 a 15 anos (10,8±2,3 anos) 

S:49,0% masculino 

EN: 100% N 

RC: 50,9% 

RC 

Estudo transversal, base 

populacional 

Coorte (não publicada) 

 

 

 

≥ 4,65 (crianças) 

≥ 4,72 (adolescentes) 

 

 

 

- 

- 

 

 

 

- 

- 

 

 

 

- 

- 
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Legenda: TyG: índice triglicerídeo e glicose ; Sens: sensibilidade; Espec: especificidade; AUC: área under curve; Suj: sujeitos; I: idade; S: sexo; M: masculino; F: feminino; 

G: geral; EN: estado nutricional; SP: sobrepeso; OB: obeso; EP: estágio puberal; GE: grupo étnico; B: branco; N: negro; TG: tolerância à glicose; N: normal; PD: pré 

diabético; D: diabético; RI: resistência à insulina; RC: risco cardíaco; SM: síndrome metabólica. * uso diferenciado da fórmula do TyG. 

 

 

Kim et al. (2016) Suj: 3313 adolescentes coreanos 

I: 10 a 18 anos 

S: 53,0% masculino 

SM (3 diferentes critérios) 

HOMA-IR 

≥8,41 (Ferranti et al.,2004) 

≥8,38 (Cook et al., 2003) 

≥8,66 (IDF, 2007) 

95,6 

96,3 

94,4 

79,9 

81,1 

78,8 

0,915 

0,878 

0,940 

Guerrero-Romero et 

al. (2016)* 

Suj: 5.538 jovens adultos mexicanos 

I: 18 a 23 anos (19,2 ±1,4 anos) 

S: 68% masculino 

EN: 24,5% SP; 9,9% OB 

RI: 9,1% M; 15,9% F 

Suj: 75 sub-amostra 

RI 

Estudo transversal, base 

populacional 

HOMA-IR 

Clamp Euglicêmico 

Hiperinsulinêmico 

≥4,55 (F) 

≥4,68 (M) 

68,7 

67,3 

66,2 

72,9 

- 

- 

Mohd-Nor et al. 

(2016) 

Suj: 225 adolescentes americanos 

I: 10 a 20 anos (14,2±1,9 anos) 

S: 56,7% masculino 

EN: 100% OB 

EP: 100% púbere 

GE: 122 negros; 103 brancos 

TG: 69,4% N; 16,4%PD; 14,2% D 

RI 

Estudo Transversal 

Clamp Euglicêmico 

Hiperinsulinêmico 

 

≥8,52 (G) 

≥8,93 (B) 

≥8,43 (N) 

 

 

69,1 

 

71,7 0,750 

0,713 

0,797 

0,753 (F) 

0,765 (M) 
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Rodriguez-Morán e colaboradores14, Guerrero-Romero e colaboradores50 e Simental-

Mendía e colaboradores51 encontraram valores inferiores aos do presente estudo, o que pode 

ser atribuído à forma com que a fórmula é empregada52 e quando o cálculo é realizado, 

utilizando o TyG com uma função do log, ao invés do Ln (log natural).6 Entretanto, 

independente da forma de cálculo do TyG, observa-se variabilidade entre os pontos de corte 

sugeridos por diferentes autores em estudos com crianças e adolescentes, que oscilam de 

≥7,8049 a ≥8,6615 e de TyG ≥4,5550 até ≥4,75.14 Estas variações podem estar relacionadas a 

diferentes características da população pesquisada e do estudo realizado, como: faixa etária, 

estágio maturacional, sexo misto versus sexo feminino ou masculino, diferentes grupos étnicos, 

obesos versus peso saudável, tamanho da amostra e diferentes padrões de referência, entre 

outros.  

Considerando sexo e faixa etária, Angoorani e colaboradores10 em estudo com 

características similares ao nosso, avaliaram o TyG como um dos preditores da SM e obtiveram 

pontos de corte de TyG≥8,33, no geral, ≥8,33 e ≥8,47, para o sexo feminino e masculino, 

respectivamente, ≥8,47, para 7 a 12 anos, e ≥8,34 de 13 a 18 anos. No presente estudo, foram 

encontrados pontos de cortes inferiores: TyG ≥7,94, no geral; ≥7,94 e ≥7,91 (sexo feminino e 

masculino), ≥8,07 (10 a 12 anos), ≥8,48 (13 a 14 anos) e ≥7,93 (15 a 17 anos). Entretanto, pode 

ser observado que os índices de TyG são crescentes no início da adolescência e posteriormente 

reduzem. Neste sentido, Lee e colaboradores53 ressaltaram a importância de reconhecer 

alterações fisiológicas e não-fisiológicas de RI nesta faixa etária, uma vez que a sensibilidade 

à insulina reduz significativamente com a puberdade, assim como a insulina em jejum aumenta 

aproximadamente em 50%,45 ocorrendo um estado natural de “RI fisiológica”, independente 

das mudanças na composição corporal.14 Observa-se desta forma aumento gradual da RI até 

12-13 anos, atingindo um platô, com posterior redução a valores pré-puberais,54 tanto no sexo 

feminino como no masculino,48 comportamento este também observado em neste estudo.  
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Para melhor caracterização das alterações da RI na população pediátrica Mohd-Nor e 

colaboradores12 consideraram em suas análises o estágio puberal e grupos étnicos, definindo 

TyG≥8,52 para triagem e diagnóstico da RI de adolescentes classificados entre os estágios II e 

IV de Tanner. No presente estudo, 84,2% dos adolescentes se encontravam nesta mesma 

classificação, ficando evidente a redução da RI após os 15 anos de idade, similar ao estudo de 

García-Cuartero e colaboradores47, onde a maioria já se caracterizava no Estágio V. Estas 

alterações observadas na puberdade podem ser explicadas pela depuração de 30% da glicose 

que ocorre do Estágio II para o IV, com ápice no III, retornando aos níveis pré-púberes no 

V.46,55 

A gordura abdominal, resultante da maturação sexual, e a menarca precoce podem estar 

associadas a maior RI, assim como a redução da testosterona nos meninos.56 De acordo com 

Arslranian e colaboradores55, o impacto da obesidade sobre a sensibilidade à insulina pode ser 

mais expressivo na juventude do que nos adultos fenotipicamente semelhantes (ou seja, em 

termos de sexo, raça, IMC e adiposidade corporal), principalmente com relação a deposição da 

gordura visceral.14 A puberdade tem efeito na oxidação de gordura, que explicaria as alterações 

na RI57, uma vez que nesta fase há redistribuição fisiológica da gordura das extremidades para 

o tronco, principalmente no sexo feminino.17,58 No presente estudo foi verificado que 35,0% 

dos adolescentes apresentavam excesso de peso (destes 13,0% com obesidade), índices 

inferiores aos apresentados em outros estudos com crianças e adolescentes, o que pode 

justificar os pontos de corte inferiores encontrados. 

Considerando o papel determinante da obesidade para a RI e, com intuito de melhorar 

índices de sensibilidade e especificidade do TyG, Zheng e colaboradores28 sugeriram 

acrescentar variáveis de excesso de peso ou de gordura visceral a esse índice. Assim, Er e 

colaboradores8 e Hameed 29 avaliaram o potencial uso do TyG e seus índices derivados (TyG-

CC e TyG-IMC) em adultos, e correlacionaram com o HOMA-IR apresentando o TyG-IMC 
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como melhor indicador substituto de RI, corroborado por Almeda-Valdés e colaboradores59 em 

estudo com Clamp Euglicêmico Hipertinsulinêmica, com TyG-IMC como índice de maior S e 

E. De forma similar ao observado no presente estudo, o primeiro a utilizar esses índices 

derivados em adolescentes, observou-se aumento no poder de discriminação de RI em todas as 

categorias analisadas. Curvas ROC de TyG com AUC de 0,64; 0,59 e 0,75 (geral, feminino e 

masculino, respectivamente) para TyG-CC de 0,78; 0,79 e 0,81 e de TyG-IMC de 0,79; 0,77 e 

0,84.  

Assim, TyG-CC e TyG-IMC demonstraram desempenho superior no reconhecimento 

de RI, podendo ser considerados substitutos clinicamente úteis neste diagnóstico, pois 

combinam TG, G em jejum e adiposidade, parâmetros estes bem validados no reconhecimento 

de RI.8 Em nossa investigação, TyG-IMC teve um desempenho mais eficiente, em algumas 

categorias, do que o TyG-CC na identificação da RI, entretanto ambas com bom poder de 

discriminação. O IMC é simples de medir e é comumente adotado como um indicador útil de 

obesidade geral e outras anormalidades metabólicas, apesar de não distinguir gordura corporal 

da massa livre de gordura, já a obesidade abdominal inclui tecidos adiposos subcutâneos e 

viscerais, estes cruciais para identificar a RI. Neste estudo, TyG, TyG-CC e TyG-IMC se 

mostraram eficientes, sugerindo que a lipotoxicidade e a glicotoxicidade são fundamentais na 

modulação da RI.8 

Em síntese, a RI tem sido associada à obesidade e demais componentes da SM, tanto 

em adultos com em crianças e adolescentes. Nesse sentido, destaca-se a importância do TyG 

para discriminar RI, o que pode ser explicado pelo fato de que um dos principais mecanismos 

de modulação da RI seja a glicolipotoxicidade. Os triglicerídeos, independente da G, 

influenciam nos resultados, uma vez que a hipertrigliceridemia é causa e consequência do 

metabolismo alterado da G.41 Quando há acúmulo ectópico de lipídios no fígado e no músculo 

esquelético, a ação da insulina pode ser impedida pelo receptor da ligação com a insulina, 
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levando a redução da síntese de glicogênio hepático e captação reduzida da G muscular. Em 

outras palavras, a utilização da G pela ação da insulina é limitada pelo aumento da oxidação 

dos ácidos graxos.60 

Este estudo apresenta algumas limitações. Primeiro, não foi possível avaliar a 

causalidade, devido à natureza transversal do estudo, sendo necessária a implementação de 

pesquisas que confirmem o uso do TyG em adolescentes para prever a ocorrência futura de 

RI.  Segundo o HOMA-IR é um método validado e amplamente utilizado para o diagnóstico 

de RI; entretanto, seria útil se pudéssemos avaliar o poder discriminatório dos indicadores, 

usando clamp hiperinsulinêmico-euglicêmico como referência (teste padrão-ouro). Em terceiro 

lugar, foram utilizados dados secundários; no entanto, foi realizada avaliação rigorosa da 

qualidade dos mesmos a fim de reduzir ao máximo a possibilidade de viés. Por outro lado, a 

amostra apropriada, permitiu alto poder estatístico, além de ser o primeiro estudo que utilizou 

os parâmetros derivados do TyG (TyG-CC e TyG-IMC) na população de adolescentes, sendo 

estes os principais pontos fortes deste estudo. 

 

CONCLUSÃO 

O TyG é um instrumento útil na identificação da RI. Este estudo propõe ponto de corte 

do índice TyG para adolescentes de ≥7,94, apresentando curva ROC de 0,64, que demonstra 

um poder discriminativo moderado. Entretanto, quando acrescido de variáveis antropométricas 

de excesso de peso (TyG-IMC) e gordura visceral (TyG-CC) estes índices atingiram valores 

superiores a 0,79, ampliando a utilidade potencial para diagnóstico. Os resultados apontam o 

TyG com bom poder discriminatório para o diagnóstico de RI em adolescentes, principalmente 

quando associados ao IMC e à CC.  
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ABSTRACT 

Objective: To set cutoff points for the triglyceride and glucose index (TyG) as a marker 

of insulin resistance (IR) for the pediatric population. Methods: Cross-sectional study linked 

to cohort, with scholar population-based data, using data of 377 school-children, aged 10 to 17 

years, of both sexes. Metabolic variables associated with IR indicators such as fasting insulin 

and blood glucose were studied in order to calculate the homeostatic model assessment 

(HOMA-IR), and triglycerides (TG) for the TyG index. TyG cutoff values for IR were obtained 

using the receiver operation characteristic (ROC), with definitions of sensitivity (Sen), 

specificity (Spe), and area under the ROC curve (AUC), having the HOMA-IR as reference.  

Results: The cutoff points of TyG index for IR in adolescents are 7.94 (Sen 75.0%; Spe 50.5%) 

for both sexes; 7.91 (Sen 92.9%; Spe 51.0%) for males, and 7.94 (Sen 71.1%; Spe 48.3%) for 

females, with AUC 0.64 (0.59 - 0.69); 0.75 (0.67-0.81) and 0.59 (0.52-0.66), respectively, 

indicating moderate discriminatory power. When anthropometric variables of excess weight 

[TyG-BMI (body mass index)] and visceral fat [TyG-WC (waist circumference)] were also 

considered, these indexes reached values of AUC higher than 0.72, enhancing the potential use 

for a good diagnosis. For these cutoff points, IR was found in 54.1% of the adolescents (52.7% 

for males and 55.2% for females). Conclusion: TyG has shown to be a useful instrument to 

identify IR in adolescent health screening, with major discrimination capacity when added to 

anthropometric variables, being a feasible and less expensive alternative. 

 

Keywords: insulin resistance; adolescent; sensitivity and specificity; diagnostic techniques, 

endocrine; endocrinology; metabolic syndrome.  
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BACKGROUND 

Insulin resistance (IR) presents decreased sensitivity of cells to insulin and is considered 

a main feature of metabolic syndrome (MS), as it predisposes to several disorders such as 

elevated blood glucose, systemic arterial hypertension, and dyslipidemia.1,2 Early diagnosis of 

changes in the eatures of MS could support preventive actions in public health.3 Offering an 

alternative diagnosis of IR, which is the pathophysiological basis for the development of MS, 

is one of the objectives of this study. 

Among the methods to assess IR, the hyperinsulinemic-euglycemic clamp, which 

analyzes the action of exogenous insulin, is considered the "gold standard". However, it is 

difficult to be carried out in clinical practice because of patient discomfort, high cost, difficult 

technique, and duration. Several surrogate indicators have been proposed, such as the IR 

Homeostatic Model Assessment (HOMA-IR), an indirect method, with the advantage of being 

calculated from one single fasting blood sample for glucose and insulin.2 HOMA-IR, however, 

has some cutoff restrictions when used for children or adolescents.4 Other indexes have 

emerged as a way to broaden the spectrum of analyzing IR in epidemiological studies, such as 

the triglyceride (TG)/high-density lipoprotein cholesterol (HDL-c) ratio and the fasting TG and 

glucose (G) ratio - TyG.5 

The TyG index, a logarithmic expression, was proposed by Simental-Mendía et al.6 and 

Guerrero-Romero et al.7, as a low cost marker to assess IR.5,8 Studies have shown that increased 

TG may compromise muscle glucose metabolism, leading to decreased insulin sensitivity.9,10 

However, values for age and sex have not yet been established and need to be further 

investigated, especially in the pediatric population.11-15 

This study intended to describe TyG as an indicator of IR in adolescents, defining 

cutoffs for the pediatric population based on HOMA-IR. 
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MATERIALS AND METHODS 

The population of this study is of female and male adolescents, aged between 10 and 

17 years, enrolled in public and private schools, in the urban and rural areas of Santa Cruz do 

Sul, Rio Grande do Sul, Brazil. From the total subjects evaluated in the 2014/2015 period, those 

who participated in a cohort with baseline in 2011/2012 were selected. Secondary data from 

the “Health of Schoolchildren - Phase III” survey, which assesses and monitors biochemical 

and hematological indicators and lifestyle-related risk factors every two years were also used. 

The subjects came from 25 schools, stratified by conglomerate from more than 20,000 students; 

the sample was representative of that municipality, respecting the proportionality of the region, 

zone and administrative relation of the school, as well as sex and age group. Study approved 

by the Human Research Ethics Committee of the University of Santa Cruz do Sul (UNISC), 

under protocol No. 1885957 (CAAE 63187316.0.0000.5343). 

This study, linked to a cohort study, included a total of 469 students participants of a 

cohort, evaluated in 2014/2015. As this is a predefined sample, the magnitude of the effect was 

estimated, with statistical power of 80%, α = 0.05 and β = 0.2 (Spe = Sen*Spe/Sen = 0.262).16 

The sample size was calculated based on a 5% significance level and IR prevalence of 10.3% 

in Brazilian adolescents aged 10 to 19 years.17 

Data considered for inclusion were: to have completed the data of the anthropometric 

and biochemical evaluations, and signed the assent form and their parents or guardians the free 

and informed consent form, accepting the use of the data in future studies. Exclusion criteria 

were: inconsistent data, use of drugs that interfere with glucose and insulin metabolism, and 

insufficient blood sample for triplicate biochemical analysis. 

To characterize the sample, sex, age, ethnicity, socioeconomic level, and pubertal stage 

were registered. The pubertal evaluation was conducted individually, in a private environment, 

by a qualified and same-sex professional, with the adolescents self-evaluating Marshall and 
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Tanner’s18,19 images, classifying them into maturational stages (I - prepubescent; II, III and IV 

- pubescent; V – post pubescent). 

The techniques and instruments used in the collections were anthropometry, lipid 

profile and IR markers. Regarding anthropometry, weight, height and waist circumference 

(WC) were measured according to the recommendations of the World Health Organization 

(WHO).20 Subsequently, the body mass index (BMI) was calculated, and the nutritional status 

classified by the BMI Z-score according to the criteria proposed by the WHO,20 and the subjects 

were classified as underweight (Z-BMI >-1SD), normal weight (≥-1SD Z-BMI ≤+1SD), 

overweight (BMI (z-score) > + 1 SD) and obese (Z-BMI >+ 2 SD). WC was classified 

according to the criteria established by Fernández et al.21, considering normal risk p ≤ 75 and 

increased risk p > 75, according to sex and age. Waist/height ratio (WHtR) was also studied, 

dividing WC by height, considering WHtR ≥ 0.5 as risk for abdominal obesity.20   

Blood was drawn from the brachial vein with the adolescent rested, having fasted for 

12 hours, and respecting biosecurity standards. Lipid profile [high density lipoprotein 

cholesterol (HDL-c), total cholesterol (TC), low density lipoprotein cholesterol (LDL-c)], TG, 

and glucose (G) were analyzed on Miura One (I.S.E., Rome, Italy) using commercial DiaSys 

kits (DiaSys Diagnostic Systems, Germany). The cutoff points to define normality of lipid 

profile and blood glucose were those proposed by the Brazilian Society of Cardiology22 and 

the International Diabetes Federation - IDF:23 HDL-c ≥ 45 mg/dL, TC < 150 mg/dL, LDL-c < 

100 mg/dL, TG < 100 mg/dL, and G < 100mg/dL. Insulin was analyzed in serum sample by 

the chemiluminescence method on the ARCHITECT i1000SR analyzer. 

The HOMA-IR was determined according to the proposal of Matthews et al.24 [plasma 

glucose (mmol/dL) x plasma insulin (µUI/mL)/22.5], having been considered a fixed cutoff of 

3.16,25 recommended by the I Guidelines of Prevention of Atherosclerosis in Children and 

Adolescents.26 
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 The IR assessed by the ratio of TG to G, TyG, was calculated by the equation TyG = 

Logn [TG (mg/dL) x fasting G (mg/dL)/2] and the results expressed in logarithmic scale.6 TyG 

adaptations regarding WC (TyG-WC) and BMI (TyG-BMI), suggested by ER et al.,8 were also 

studied by multiplying TyG by BMI (TyG-BMI) and by WC (TyG-WC). For the TyG and 

other adapted indexes, sex and age range (10 to 12 years, 13 to 14 years and 15 to 17 years) 

were considered. 

Data analysis was carried out using the Statistical Package for the Social Sciences 

(SPSS), version 23.0 (IBM, Chicago, USA), and all variables were checked for normal 

distribution by the Shapiro-Wilk test. For sample characterization, mean ± standard deviation, 

median and interquartile range or amount (percentage) were determined. In order to compare 

the means between groups, Student's t-test or Mann-Whitney U test were used and to compare 

the proportions according to age and sex, the chi-square test or Fischer's exact test, was used 

according to the normality of data. 

In order to estimate valid TyG cutoff points for the prediction of IR, the receiver 

operation characteristic (ROC) was used, analyzing sensitivity (Sen) and specificity (Spe), 

considering the groups according to sex and age. The cutoff points were calculated by the 

maximum sum of Sen and Spe using the DeLong test and the Youden index in the MediCalc 

18.2.1 software. The area under the ROC curve (AUC) showed the ability of TyG cutoffs to 

discriminate adolescents with and without IR, predicted by the HOMA-IR cutoff, according to 

the Borges’27 classification.  

 

RESULTS 

A total of 377 adolescents (55.7% female) were evaluated, with a mean age of 12.79 ± 

1.96 years. Regarding Tanner stages, 84.2% were between II and IV, 78.2% were Caucasian, 

and 54.2% of socioeconomic class "C". There were 132 adolescents with excess weight (63 
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males) and of those, 47 were obese (28 males). Regarding excess abdominal fat assessed by 

WC, 23.1% were at increased risk (25.7% males and 21.0% females). The anthropometric and 

biochemical characteristics of the participants, according to sex, are depicted in Table 1. 

Significant differences between the sex are noted, males having higher values of WC, WHtR, 

and G, and lower LDL-c, TG, insulin and HOMA-IR. 

 

Table 1: Anthropometric and biochemical characteristics of the adolescents according to sex.  

Variables Male (167) Female (210) 

 

p-value 

Age 12.75±2.01 (95% CI 12.45-13.06) 12.83±1.91 (95% CI 12.57-13.09) 0.729 

BMI-z 0.020±1.025 (95% CI -0.137-0.176) -0.156±0.982 (95% CI -0.149-0.118) 0.734 

WC-z 0.143±1.087 (95% CI -0.023-0.309) -0.114±0.912 (95% CI -0.238-0.010) 0.013 

WHtR-z 0.101±1.056 (95% CI -0.060-0.262) -0.802±0.948 (95% CI -0.209-0.488) 0.081 

HDL-c 63.21±12.86 (95% CI 61.25-65.18) 60.92±12.41 (95% CI 59.23-62.61) 0.071 

LDL-c 79.93±26.08 (95% CI 75.94-83.91) 85.63±26.83 (95% CI 82.32-88.94) 0.023 

TC 155.87±33.79 (95% CI 150.71-161.03) 160.1±33.86 (95% CI 155.49-164.7) 0.104 

TG 65.46±32.14 (95% CI 60.55-70.37) 75.66±39.88 (95% CI 70.23-81.08) 0.030 

G 92.56±11.56 (95% CI 90.79-94.32) 89.36±10.44 (95% CI 87.94-90.78) 0.005 

Insulin 7.81±4.46 9 (95% CI 7.13-8.49) 10.30±5.74 (95% CI 9.51-11.08) 0.001 

HOMA-IR 1.83±1.3 (95% CI 1.63-2.03) 2.28±1.3 (95% CI 2.1-2.45) 0.001 

Legend: BMI-z = z score for body mass index; WC-z = z score for waist circumference; WHtR-z = z score for 

waist to height ratio; HDLc = high-density lipoprotein cholesterol; LDL-c = low-density lipoprotein cholesterol; 

TC = total cholesterol; TG = triglycerides; G = glucose, HOMA-IR = homeostatic model assessment of insulin 

resistance. Student’s t or Mann-Whitney test, expressed as mean ± SD and CI, confidence interval (CI).  

 

TyG values and their sex and age distribution are depicted in Table 2. Values are 

different between sexes and there is progressive increase until 13 and 14 years of age, and 

decrease from 15 to 17 years. 

TyG ROC curves for IR, according to the HOMA-IR, both general and sex-stratified 

are depicted in Figure 1. The area under curve (AUC) is of 0.64 for the total of the group, and 

the positive predictive value is 13.79%, and negative predictive value, 86.21%, Youden index 

0.2546. AUC was 0.75 and 0.59, for males and females respectively (Figure 1).  
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Table 2: Percentiles distribution of the triglycerides/glucose indexes (TyG) according to sex 

and age group. 

Characteristics Percentiles 

5P 10P 20P 25P 30P 40P 50P 60P 70P 75P 80P 90P 95P 

General 

 7.17 7.39 7.62 7.68 7.74 7.83 7.97 8.07 8.20 8.26 8.34 8.53 8.80 

Sex 

M 7.06 7.33 7.53 7.61 7.67 7.79 7.95 8.04 8.17 8.24 8.29 8.49 8.82 

F 7.29 7.51 7.68 7.74 7.79 7.90 8.00 8.09 8.22 8.30 8.36 8.54 8.77 

Age group 

10 to 12 years 7.11 7.35 7.56 7.66 7.72 7.82 7.95 8.03 8.14 8.18 8.25 8.46 8.67 

13 to 14 years 7.34 7.51 7.68 7.71 7.79 7.92 8.00 8.13 8.27 8.32 8.39 8.54 8.81 

15 to 17 years 7.12 7.37 7.62 7.65 7.74 7.83 8.00 8.15 8.26 8.35 8.48 8.85 9.13 

Legend: M = male; F = female. TyG percentiles defined by the ROC curve, HOMA-IR (3.16) used as reference. 

 

Figure 1: ROC curves for the triglycerides/glucose index (TyG) homeostatic model 

assessment of insulin resistance (HOMA-IR) mean, total, and sex stratified. 

 

Legend: TyG= tryglicerides/glucose index; AUC: area under the curve. 
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The TyG cutoff points and corresponding Sen, Spe, and AUC for IR for the total 

sample, as well as divided by sex and age group, are depicted on Table 3. The TyG cutoff 

values are ≥ 7.94 (Sen 75.0%; Spe 50.5%) for all participants; ≥ 7.91 (Sen 92.9%; Spe 51.0%) 

for males, and ≥ 7.94 (Sen 71.1%; Spe 48.3%) for females. There was an increase in the age 

group 10 to 12 years, as compared to 13 to 14 years (≥ 8.07 x ≥ 8.48), and a decrease in the age 

group 15 to 17 years (≥ 7.93). 

 

Table 3: Values for cutoff points for the triglycerides/glucose index (TyG) for insulin 

resistance, with sensitivity and specificity, according to sex and age group. 

 TyG cutoff Sensitivity (95% CI) Specificity (95% CI) AUC (95% CI) Youden 

Total ≥ 7.94 75.0 (61.1-86.0) 50.5 (44.9-56.0) 0.64 (0.59-0.69) a 0.2546 

Male ≥ 7.91 92.9 (66.1-99.8) 51.0 (42.8-59.1) 0.75 (0.67-0.81) a 0.4384 

Female ≥ 7.94 71.1 (54.1-84.6) 48.3 (40.6-56.0) 0.59 (0.52-0.66)    0.1931 

10-12 years ≥ 8.07 60.9 (38.5-80.3) 67.5 (59.7-74.7) 0.64 (0.57-0.71) a 0.2837 

13-14 years ≥ 8.48 35.3 (14.2-61.7) 91.3 (83.6-96.2) 0.63 (0.53-0.72) 0.2660 

15-17 years ≥7.93 83.3 (51.6-97.9) 49.3 (37.4-61.3) 0.65 (0.54-0.75) b 0.3265 

Legend: TyG= triglyceride/glucose index; CI: confidence interval; AUC: area under the curve;  

DeLong et al. test (1988), Youden index-defined cutoff points; ap < 0.001; bp < 0.05. 

 

From the definition of TyG cutoff points for IR, Table 4 presents a comparison of 

adolescents with IR and with no insulin resistant (NIR). The cutoff points established for IR 

differentiated anthropometric and biochemical variables between the groups, IR and NIR, when 

analyzing the group as a whole and the male subjects. For the females, this difference is only 

significant in the biochemical variables. Adolescents classified with IR had excess weight (83 

IR versus 49 NIR) and localized fat (assessed by WC - 53 IR versus 34 NIR), as well as a health 

unfavorable biochemical profile (inadequate for: TC in 137 adolescents with IR; LDL-c in 56; 

TG in 54; G in 43).  
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Table 4: Variables analyzed according to the cutoff points for insulin resistance and the 

triglyceride/glucose index (TyG), according to sex. 

TyG Male (≥ 7.91)    Female (≥ 7.94) Total 

 NIR IR NIR IR NIR IR 

 79 88 94 116 173 204 

BMI-z -0.196 ± 0.946 0.213 ± 1.059 b -0.100 ± 0.864 0.524 ± 1.067 -0.144 ± 0.901 0.122 ± 1.064 b 

WC-z -0.057 ± 1.130 0.322 ± 1.020 c -0.241 ± 0.805 -0.010 ± 0.981 -0.157 ± 0.969 0.133 ± 1.009 b 

  WHtR-z -0.567± 1.035 0.242 ± 1.060 -0.209 ± 0.850 0.024 ± 1.013 -0.139 ± 0.939 0.118 ± 1.036 c 

HDLc 65.90 ± 13.61 60.81 ± 11.72 b 61.69 ± 13.44 60.31 ± 11.54 63.61 ± 13.65 60.53 ± 11.59 c 

LDLc 75.05 ± 22.86 84.31 ± 28.08 c 82.32 ± 28.00 87.43 ± 24.88 79.00 ± 25.96 86.09 ± 26.29 b 

TC 148.39 ± 32.12 162.59 ± 34.03 b 
153.60 ± 

34.13 
166.72 ± 29.30 b 

151.22 ± 

33.23 
164.94 ± 31.41 a 

TG 42.61 ± 9.88 87.30 ± 33.15 a 50.21 ± 12.77 95.29 ± 41.62 a 46.74 ± 12.12 91.84 ± 38.31 a 

Glucose 88.62 ± 10.88 96.10 ± 11.06 a 85.45 ± 11.24 92.54 ± 8.57 a 86.90 ± 11.15 94.08 ± 9.86 a 

Insulin 6.20 ± 3.00 9.26 ± 5.05 a 9.14 ± 4.93 11.25 ± 6.19 b 7.80 ± 4.40 10.39 ± 5.80 a 

HOMA-

IR 
1.36 ± 0.70 2.25 ± 1.56 a 1.92 ± 1.05 2.57 ± 1.43 a 1.66 ± 0.95 2.43 ± 1.49 a 

Legend: BMI-z = z score for body mass index; WC-z = z score for waist circumference; WHtR-z= z score for the 

waist-height rate; HDLc = high-density lipoprotein cholesterol; LDLc= low-density lipoprotein cholesterol; TC 

= total cholesterol; TG = triglycerides; HOMA-IR = homeostatic model assessment of insulin resistance; TyG = 

triglyceride/glucose index; NIR = no insulin resistance. Student’s t or Mann-Whitney tests, expressed as mean ± 

SD and CI, confidence interval (CI). a p < 0.0001; b < 0.01; c < 0.05 

 

In order to improve the diagnostic curves of metabolic risk-related IR, excess weight 

and visceral obesity variables (BMI and WC), as well as age and sex were added to TyG for 

the preliminary analyses, as already recommended for the adult population.8,28,29 Figure 2 

depicts the ROC curve total values for TyG, TyG-WC, and TyG-BMI, as well as for sex and 

age range of the adolescents. Curves are more accurate when TyG is related to WC and BMI, 

improving the diagnostic capacity of this index, especially in the total data, females, and age 

range from 10 to 12 years old. 

Greater predictive power was identified in all categories studied after analyzing TyG 

jointly with WC and with BMI (Table 5).  
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Figure 2: ROC for triglycerides/glucose index (TyG), triglycerides/glucose index and waist 

circumference index (TyG-WC), and triglycerides/glucose index and body mass index (TyG-

BMI) per mean of the homeostatic model assessment of insulin resistance: general, per sex, per 

age group. 

 

  

  

Legend: TyG = tryglicerides/glucose index; TyG-CC = tryglicerides/glucose index and waist circumference; TyG-

BMI: tryglicerides/glucose index and body mass index; ROC = receiver operating characteristic curve. 
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Table 5: Comparison of the triglycerides/glucose (TyG), triglycerides/glucose and waist 

circumference (TyG-WC), and triglycerides/glucose and body mass indexes (TyG-BMI) to 

predict insulin resistance according to sex and age group. 

 General Male Female 10 to 12 years 13 to 14 years 15 to 17 years 

TYG       

Cutoff point ≥ 7.94 ≥ 7.91 ≥ 7.94 ≥ 8.07 ≥ 8.48 ≥ 7.93 

Sen 75.0 (61.1-86.0) 92.9 (66.1-99.8) 71.1 (54.1-84.6) 60.9 (38.5-80.3) 35.3 (14.2-61.7) 83.3 (51.6-97.9) 

Spe 50.5 (44.9-56.0) 51.0 (42.8-59.1) 48.3 (40.6-56.0) 67.5 (59.7-74.7) 91.3 (83.6-96.2) 49.3 (37.4-61.3) 

AUC 

(95%CI) 
0.64 (0.59-0.69) a 0.75 (0.67-0.81) a 0.59 (052-0.66) 0.64 (0.57-0.71) b 0.63 (0.53-0.72) 0.65 (0.54-0.75) b 

TYG-WC       

Cutoff point < 555.00 < 577.08 < 551.89 < 526.64 < 615.82 < 624.70 

Sen 80.8 (67.5-90.4) 85.7 (57.2-98.2) 81.6 (65.7-92.3) 91.3 (72.0-98.9) 58.8 (32.9-81.6) 75.0 (42.8-94.5) 

Spe 64.3 (58.8-69.5) 69.3 (61.3-76.5) 68.0 (60.5-74.9) 63.1 (55.1-70.6) 85.9 (77.0-93.3) 85.6 (73.0-91.2) 

AUC 

(95%CI) 
0.78 (0.74-0.82) a 0.81 (0.74-0.86) a  0.79 (0.73-0.85) a 0.80 (0.73-0.85) a 0.74 (0.65-0.82) b 0.82 (0.73-0.90) a 

TYG-BMI       

Cutoff point < 168.95 < 177.84 < 168.64 < 168.01 < 181.15 < 197.85 

Sen 80.8 (67.5-90.4) 85.7 (57.2-98.2) 79.0 (68.2-90.4) 87.0 (66.4-97.2) 70.6 (44.0-89.7) 66.7 (34.9-90.1) 

Spe 65.9 (60.4-71.0) 75.2 (67.5-81.8) 65.7 (58.1-72.8) 73.1 (65.6-79.8) 79.4 (69.6-87.1) 84.9 (74.6-92.2) 

AUC 

(95%CI)  
0.79 (0.74-0.83) a 0.84 (0.78-0.90) a  0.77 (0.70-0.82) a 0.83 (0.76-0.88) a 0.74 (0.65-0.82) b 0.76 (0.66-0.85) b  

Legend: TYG = triglycerides/glucose index; Sen = sensitivity; Spe = specificity; TYG-WC= triglycerides/glucose 

and waist circumference; TyG-BMI = triglycerides/glucose and body mass index; AUC: area under the curve; 

DeLong et al. (1988) test Youden index-defined cutoff points; ap < 0.001; bp < 0.05. 

 

DISCUSSION 

The prevalence of MS and IR in the pediatric population is increasing worldwide.30,31 

Studies with adult populations from different countries have associated TyG with IR, MS, and 

cardiovascular risk. Lee, Lim and Park32 and Irace et al.33 found more correlation of TyG than 

of HOMA-IR to arterial stiffness. Compared to hyperinsulinemic-euglycemic clamp, TyG was 

more accurate.34-37 

Several studies have shown clinical advantages of TyG for the diagnosis of IR in 

adults.2,33,36,38-42 However, few studies have examined cutoff values of the indexes in the 

pediatric population,10,12-14 one single study conducted in Brazil was found.43 

We hence intended to determine the distribution by TyG percentile as an indirect index 

of IR, its cutoff values for Brazilian adolescents, aiming at screening risk groups for IR and, as 
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a consequence, for MS. The analysis of the ROC curves of the TyG index for IR, according to 

the HOMA-IR index, to find cutoff points valid for this population was also an objective. 

Considering the variability between HOMA-IR cutoffs (2.0 to 3.43) suggested by 

different studies,44-48 we chose to use the fixed point 3.16,25 which is widely used in scientific 

publications and recommended by the I Guidelines for the Prevention of Atherosclerosis in 

Children and Adolescents.26 The graphic illustration of the area under the ROC curve (AUC) 

made it possible to divide the population into healthy and unhealthy, indicating the 

discriminative power of a diagnostic test, with 1.0 being the maximum value and below 0.50 

non-discriminating values.27 TyG AUC for IR in the adolescents evaluated was 0.64 (0.59-

0.69), demonstrating sufficient discriminative power. However, when added to anthropometric 

variables, these indexes reached values higher than 0.79, with good discrimination power, 

increasing the potential utility for the diagnosis of MS. 

The TyG cutoff found in this study was ≥ 7.94 (AUC = 0.64), diagnosing IR in 54.3% 

of the subjects. This result was somewhat similar to the study by Vieira-Ribeiro et al.43 who 

identified TyG ≥ 7.88 (AUC = 0.63) in Brazilian children aged 4 to 7 years, finding 42.3% of 

IR. Gesteiro et al.49, in a study with newborns from Spain, stated that TyG had a good 

discriminatory power to diagnose IR. Kang et al.13, in turn, studying Korean adolescents, 

compared TyG with other IR markers, finding TyG ≥ 8.18 (Tableau 1). 
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Tableau 1: Sample characteristics and TyG cutoff points from studies in children and adolescents, in chronological order. 

 

Authors Sample characteristics Reference method TyG Sen (%) Spe (%) AUC 

Vieira-Ribeiro et al. 

(2019) 

Subj: 402 Brazilian children 

A: 4 to 7 years 

G: 55.0% male 

NS: 25.6% OW and 26.8% OB 

IR: 42.3% 

IR 

Retrospective cohort 

HOMA-IR 

≥ 7.88 (T) 80.0 53.2 0.630 

Gesteiro et al. (2018) Subj: 196 Spanish newborns 

A: between 37 and < 42 gestational age 

NS: 100% normal weight 

Ethnicity: Caucasian 

IR 

Cross-sectional study 

HOMA-IR, QUCIKI 

TG/HDL-c 

≥ 7.80 (T) - - - 

Angoorani et al. 

(2018) 

Subj: 3843 Iranian children and adolescents 

A: 7 to 18 years (12.45 ± 3.04 years) 

G: 53.2% male 

NS: 9.4% OW; 11.4% OB 

MS 

National Inquire on School 

Surveillance  

MS Predictors  

 

≥ 8.33 (T) 

≥ 8.33 (F) 

≥ 8.47 (M) 

≥ 8.47 (7 to 12 years) 

≥ 8.34 (13 to 18 years) 

87.0 

90.0 

77.0 

75.0 

89.0 

68.0 

67.0 

78.0 

78.0 

68.0 

0.830 

0.830 

0.830 

0.830 

0.830 

Kang et al. (2017) Subj: 221 Korean adolescents  

A: 9 to 13 years (11.1 ± 1.5 years) 

G: 76.0% male 

NS: 14.0% OW; 11.3% OB 

IR: 9.9%  

IR 

Cross-sectional study 

HOMA-IR (> P95) 

≥ 8.18 (T) 77.3 68.3 0.734 

Rodriguez-Morán et 

al. (2017)* 

Subj: 2,779 Mexican children and adolescents  

A: 7 to 17 years (12.9 ± 2.4 years) 

NS: 21.0% OW; 22.4% OB 

Subj; 124 (sub sample) 

PS: 19.9% pre pubertal; 80.1% pubertal 

IR 

HOMA-IR 

Cross-sectional study 

Hyperinsulinemic-

Euglycemic Clamp  

≥ 4.65 (Pre Pubertal M and 

F) 

≥ 4.75 (Pubertal F) 

≥ 4.70 (Pubertal M) 

83.1 

88.5 

88.0 

74.5 

78.1 

76.8 

0.721 

0.747 

0.745 

Simental-Mendía et 

al. (2017)* 

Subj: 2,117 Mexican children and adolescents  

A: 6 to 15 years (10.8 ± 2.3 years) 

G: 49.0% male 

NS: 100% N 

CR: 50.9% 

RC 

Cross-sectional study, 

population-based cohort 

(unpublished) 

 

 

 

 

≥ 4.65 (children) 

≥ 4.72 (adolescents) 

 

 

 

- 

- 

 

 

 

- 

- 

 

 

 

- 

- 
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Legend: TyG: triglyceride and glucose index; Sens: sensitivity; Spe: specificity; AUC: area under curve; Subj: subjects; A: age; G: gender; M: male; F: female; T: total; NS: 

nutritional status; OW: overweight; OB: obese; PS: pubertal stage; EG: ethnic group; C: Caucasian; Ad: Afro descendant; GT: glucose tolerance; N: normal; PD: pre diabetic; 

D: diabetic; IR: insulin resistance; CR: cardiac risk; MS: metabolic syndrome. * differentiated use of the TyG formula. 

 

Kim et al. (2016) Subj: 3313 Korean adolescents 

A: 10 to 18 years 

G: 53.0% male 

MS (3 different criteria) 

HOMA-IR 

≥ 8.41 (Ferranti et al.2004) 

≥ 8.38 (Cook et al., 2003) 

≥ 8.66 (IDF, 2007) 

95.6 

96.3 

94.4 

79.9 

81.1 

78.8 

0.915 

0.878 

0.940 

Guerrero-Romero et 

al. (2016)* 

Subj: 5.538 Mexican young adults 

A: 18 to 23 years (19.2 ± 1.4 years) 

G: 68% male 

NS: 24.5% OW; 9.9% OB 

IR: 9.1% M; 15.9% F 

Subj: 75 sub sample 

IR 

Cross-sectional study, 

population-based 

HOMA-IR 

Hyperinsulinemic-

Euglycemic Clamp 

≥ 4.55 (F) 

≥ 4.68 (M) 

68.7 

67.3 

66.2 

72.9 

- 

- 

Mohd-Nor et al. 

(2016) 

Subj: 225 American adolescents  

A: 10 to 20 years (14.2 ± 1.9 years) 

G: 56.7% male 

NS: 100% OB 

PS: 100% pubertal 

EG: 122 Afro descendants; 103 Caucasian 

GT: 69.4% N; 16.4% PD; 14.2% D 

IR 

Cross-sectional study 

Hyperinsulinemic-

Euglycemic Clamp  

≥ 8.52 (T) 

≥ 8.93 (C) 

≥ 8.43 (Ad) 

 

 

69.1 

 

71.7 0.750 

0.713 

0.797 

0.753 (F) 

0.765 (M) 
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Rodriguez-Morán et al.14, Guerrero-Romero et al.,50 and Simental-Mendía et al.51 found 

lower values than this study, what can be attributed to the way the formula is used52 and when 

the calculation is carried out using TyG with a log function instead of Ln (natural log).6 

However, regardless of the TyG calculation method, there is variability between the cutoff 

points suggested by different authors in studies with children and adolescents, ranging from ≥ 

7.8049 to ≥ 8.6615 and of TyG ≥4.5550 to ≥4.75.14 These variations may be related to different 

characteristics of the population studied and the study conducted, such as: age group, 

maturation stage, mixed sex versus female or male sex, different ethnic groups, obese versus 

healthy weight, sample size, and different reference standards, among others. 

Considering sex and age group, Angoorani et al.10 in a study with characteristics similar 

to ours, evaluated TyG as one of the predictors of MS and obtained cutoff points of TyG ≥ 8.33 

in general, ≥ 8.33 and ≥ 8.47, for female and male, respectively; ≥ 8.47 for ages 7 to 12 years, 

and ≥ 8.34 for 13 to 18 years. In this study, lower cutoff points were found: TyG ≥ 7.94 in 

general; ≥ 7.94 and ≥ 7.91 (female and male), ≥ 8.07 (10 to 12 years), ≥ 8.48 (13 to 14 years) 

and ≥ 7.93 (15 to 17 years). However, TyG rates increase in early adolescence and subsequently 

decrease. Lee et al.53 stressed the importance of recognizing physiological and non-

physiological changes in IR in this age group, since insulin sensitivity significantly decreases 

with puberty, as fasting insulin increases approximately by 50%,45 occurring a natural state of 

“physiological IR”, regardless of changes in body composition.14 A gradual increase of IR is 

noted therefore until 12-13 years, reaching a plateau, with subsequent reduction to pre-pubertal 

values,54 both in female and male,48 also found in this study.  

In order to better characterize the changes found in IR in the pediatric population, Mohd-

Nor et al.12 took into consideration the pubertal stage and ethnic groups, defining TyG ≥ 8.52 

for screening and diagnosis of IR in adolescents classified as Tanner stages II and IV. In our 

study 84.2% of adolescents were in that classification, and the reduction of IR after 15 years of 
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age was evident, similar to the study by Cuartero et al.47, where most were already Stage V. 

These changes seen in puberty can be explained by the 30% clearance of glucose that occurs 

from Stage II to IV, at its peak in Stage III, returning to pre pubertal levels in V.46,55 

Abdominal fat resulting from sexual maturation, and early menarche as well as reduced 

testosterone in obese boys, may be associated with higher IR.56 According to Arslranian et al.55 

the impact of obesity on insulin sensitivity may be more significant in youth than in 

phenotypically similar adults (i.e., in terms of sex, race, BMI, and body adiposity), especially 

with regard to visceral fat deposition.14 Puberty has an effect on fat oxidation, what would 

explain changes in IR57 since at this stage there is physiological redistribution of fat from the 

extremities to the trunk, especially in females.17,58 In this study, 35.0% of adolescents had 

excess weight (13.0% of them obese), lower than the rates reported in other studies with 

children and adolescents, what may justify the lower cutoffs found. 

Considering the determining role of obesity for IR and in order to improve TyG 

sensitivity and specificity indexes, Zheng et al.28 suggested adding variables of excess weight 

or visceral fat to this index. Er et al.8 and Hameed et al.29 therefore evaluated the potential use 

of TyG and its related indexes (TyG-WC and TyG-BMI) in adults, and correlated with HOMA-

IR presenting TyG-BMI as a better substitute indicator for IR, corroborated by Almeda-Valdés 

et al.59 in a study with hyperinsulinemic-euglycemic clamp, with TyG-BMI as the index of 

higher sensitivity and specificity. Similar to that found in this study, the first to use these related 

indixes in adolescents, there was an increase in the power of IR discrimination in all categories 

analyzed. TyG ROC curves with 0.64 AUC; 0.59 and 0.75 (general, female and male, 

respectively) for TyG-WC of 0.78; 0.79 and 0.81, and TyG-BMI of 0.79; 0.77 and 0.84. 

Therefore, TyG-WC and TyG-BMI had better performance in IR recognition and can 

be considered clinically useful substitutes in this diagnosis, since they combine GT, fasting 

glucose and adiposity, parameters well validated in IR recognition.8 In our investigation TyG-
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BMI performed more efficiently in some categories than TyG-WC in identifying IR, however 

both had good discriminating power. BMI is simple to measure and is commonly adopted as a 

useful indicator of general obesity and other metabolic abnormalities, although it does not 

distinguish body fat from fat-free mass, while abdominal obesity includes subcutaneous and 

visceral adipose tissues, key for identifying IR. In this study, TyG, TyG-WC and TyG-BMI 

proved to be efficient, suggesting that lipotoxicity and glucotoxicity are key in IR modulation.8 

In summary, IR has been associated with obesity and other components of MS, in adults 

as well as in children and adolescents. Considering this, the importance of TyG to discriminate 

IR stands out, which can be explained by the fact that one of the main mechanisms of IR 

modulation is glucolipotoxicity. Triglycerides, regardless of glucose, influence the results, since 

hypertriglyceridemia is cause and consequence of abnormal glucose metabolism.41 When 

ectopic lipid accumulation in the liver and skeletal muscle occur, insulin action can be prevented 

by the insulin binding receptor, leading to reduced hepatic glycogen synthesis and reduced 

uptake of muscle glucose. In other words, the utilization of glucose by the action of insulin is 

limited by increased fatty acid oxidation.60 

This study has some limitations. First, it was not possible to assess causality due to the 

cross-sectional nature of the study, and implementing research that confirms the use of TyG in 

adolescents to predict the future occurrence of IR is necessary. Second, HOMA-IR is a validated 

and widely used method for the diagnosis of IR; however, it would be helpful if we could assess 

the discriminatory power of the indicators using hyperinsulinemic-euglycemic clamp as 

reference (gold standard test). Third, secondary data were used; however, rigorous quality 

assessment was conducted in order to minimize the possibility of bias. On the other hand, the 

appropriate sample renders high statistical power, besides being the first study that used TyG-

related parameters (TyG-WC and TyG-BMI) in the adolescent population, which are the main 

strengths of this study. 
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CONCLUSION 

TyG is a useful instrument for IR identification. This study proposes a cutoff point for 

the TyG index ≥ 7.94 for adolescents, ROC curve 0.64, which demonstrates moderate 

discriminative power. However, when added to anthropometric variables of excess weight 

(TyG-BMI) and visceral fat (TyG-WC), these indexes met values above 0.79, increasing the 

potential use for diagnosis. The results point to good discriminatory power of TyG for the 

diagnosis of IR in adolescents, especially when associated to BMI and WC.  
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RESUMO 

Objetivo: Analisar incidência, persistência ou resolução das alterações dos componentes da 

síndrome metabólica (SM) na transição da infância à adolescência, e sua relação com o escore 

contínuo de risco cardiometabólico (cMetS). Métodos: Estudo de coorte observacional de base 

populacional escolar, que contou com 450 crianças e adolescentes avaliadas na linha de base 

(T0) e reavaliadas após seguimento médio de 3 anos (T1). Foram estudadas variáveis 

antropométricas, bioquímicas, pressóricas e metabólicas de forma individual e agrupadas pelo 

cMetS em dois períodos temporais. Posteriormente, com o delta entre T1 e T0, os sujeitos foram 

categorizados pela presença de risco em grupos controle, resolução, incidente e persistente 

quanto a dicotomização da SM. Modelos da Regressão de Poisson foram utilizados para avaliar 

a relação entre as trajetórias dos grupos, ajustados pela condição socioeconômica, tipo e 

localização da escola. Resultados: Crianças e adolescentes com excesso de peso em T0, 

avaliados pelo índice de massa corporal (IMC), apresentaram 4,16 vezes mais chance de 

apresentar SM, quando comparados com baixo peso/eutrófico. Também aqueles que com risco 

aumentado pela circunferência da cintura (CC) a chance foi 2,68 vezes maior de SM. Já o TyG 

(Logn [TG (mg/dL) x G em jejum (mg/dL) /2]) /IMC, indicador de resistência insulínica (RI), 

se mostrou um fator protetor para a resolução da SM, no período de seguimento. Conclusão: 

A elevação do IMC e CC na infância confere substancial aumento na incidência do risco 

cardiometabólico na adolescência, e uma redução TyG-IMC - marcador de RI, uma melhora na 

resolução. 

 

Palavras-chave: criança; adolescente; síndrome metabólica; estudos longitudinais; obesidade; 

resistência à insulina 
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INTRODUÇÃO 

Nas últimas décadas, considerando os índices epidêmicos da obesidade infanto-juvenil, 

tem-se observado um importante aumento da prevalência de distúrbios metabólicos (ref. 1). O 

diagnóstico precoce destas alterações, antes dos sintomas clínicos, poderia subsidiar ações 

preventivas em saúde pública (ref. 2-4).  

A síndrome metabólica (SM), definida como um grupo de fatores de risco isolados ou 

sinergicamente combinados, é um preditor independente do diabetes tipo 2 (DM2) e da doença 

cardiovascular (DCV) em adultos. Esse cluster de fatores de risco cardiometabólicos incluem 

obesidade abdominal, dislipidemia, hipertensão arterial e resistência à insulina (RI) (ref. 5). Os 

precursores da SM já estão presentes desde o início da infância e, quando agrupados, conferem 

risco substancial para o agravo da SM (ref. 6) e para incidência de doenças não transmissíveis 

na idade adulta (ref. 5, 7-12). A detecção de fatores de risco cardiometabólicos nesse estágio da 

vida pode auxiliar na prevenção do desenvolvimento da SM em período posterior (ref. 13, 14, 

15). 

A variabilidade da prevalência da SM encontrada nos estudos deve-se, em parte, pelos 

diferentes protocolos de classificação (ref. 5, 16, 17, 18). Tradicionalmente tem sido utilizado 

critérios dicotômicos que não consideram que o risco relacionado à SM exista num espectro. A 

natureza dicotômica da definição da SM em jovens resulta em perda de informações (ref. 19), 

sendo atualmente difundida a aplicação de um escore de risco cardiometabólico (cMetS), obtido 

pela soma dos escores Z de fatores de risco (ref. 20), com intuito de rastrear o risco relacionado 

a SM, ao longo do tempo, gerando pontuações específicas para sexo e idade (ref. 1, 19, 21). 

O cMetS é considerado apropriado para investigar a associação entre potenciais fatores de 

risco para a SM, assim como para estudos epidemiológicos na área pediátrica (ref. 22). Índice 

útil para acompanhamento individual, principalmente quando a doença ainda não se manifestou 

(ref. 3, 6, 19, 23). Para calcular o cMetS, assume-se que todos os componentes da SM são 
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igualmente importantes e responsáveis na determinação do risco cardiovascular (ref. 24), sendo 

os componentes mais comuns a circunferência da cintura (CC), a pressão arterial sistólica 

(PAS), a glicemia em jejum (G), o high density lipoprotein cholesterol (HDL-c) e os 

triglicerídeos (TG) (ref. 20).  

Muito tem sido publicado sobre o diagnóstico de SM nesta faixa etária (ref. 25, 26), 

entretanto, a maioria dos estudos tem o delineamento transversal, permanecendo aspectos que 

devem ser elucidados com estudos que analisem alterações dos componentes da SM da infância 

à adolescência (ref. 6, 27, 28), principalmente no Brasil. O acompanhamento por um período 

de tempo, talvez permita se obter a incidência de agravos nestes componentes, uma vez que 

alterações metabólicas, clínicas e antropométricas são mutáveis, principalmente no período da 

puberdade, justificando-se a importância de estudos longitudinais (ref. 29). 

Assim, este estudo teve como objetivo analisar incidência, persistência e resolução das 

alterações dos componentes da SM (obesidade, RI, dislipidemias e hipertensão arterial 

sistêmica), na transição da infância à adolescência e sua relação com o cMets. Identificar qual 

dos componentes da SM avaliados neste estudo melhor prediz a evolução do risco 

cardiometabólico nos dois períodos temporais. 

 

MÉTODOS 

A população deste estudo são crianças e adolescentes, de ambos os sexos, com idades 

entre 7 e 17 anos, matriculados em escolas públicas e privadas, da zona urbana e rural do 

município de Santa Cruz do Sul, RS, Brasil. A amostra foi constituída pelos sujeitos avaliados 

em dois períodos temporais no “Projeto Saúde dos Escolares – fase II e III”, que ocorreram em 

2011 e 2014, que avalia e acompanha, de dois em dois anos, indicadores bioquímicos e 

hematológicos, e fatores de risco relacionados ao estilo de vida. Os sujeitos eram provenientes 

de 25 escolas, estratificados por conglomerado, a partir de 20.540 estudantes, sendo a amostra 
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representativa do referido município, observando a proporcionalidade da região, zona e 

dependência administrativa da escola, assim como do sexo e da faixa etária. Este estudo foi 

aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos da Universidade de Santa 

Cruz do Sul (UNISC), sob o protocolo nº 1885957 (CAAE 63187316.0.0000.5343). 

De forma específica, este estudo de coorte, observacional, envolveu uma população 

dinâmica, definindo-se a partir do total de crianças e adolescentes avaliados simultaneamente 

em 2011 (n=1949) e em 2014 (n=2502), uma coorte com população fixa de escolares que foram 

estudados em ambas ocasiões, totalizando 469 sujeitos. Como se trata de amostra pré-definida, 

estimou-se a magnitude de efeito, com poder estatístico de 80%, α=0,05 e β=0,2 (E = S*E / 

S=0,262) (ref. 30). O tamanho da amostra, foi calculado com base em um nível de significância 

de 5%, e uma prevalência de SM de 9,1% em adolescentes brasileiros, de 10 a 19 anos (ref. 31). 

Para inclusão dos indivíduos foi considerado: ter participado das avaliações 

antropométricas, bioquímicas, pressóricas e metabólicas em 2011 e 2014; ter assinado o termo 

de assentimento e seus pais ou responsáveis o termo de consentimento livre e esclarecido, com 

aceitação da utilização dos dados em estudos futuros. Os critérios de exclusão foram: apresentar 

inconsistência ou dados faltantes (19 sujeitos). Para caracterização da amostra identificou-se o 

sexo, idade, etnia, nível socioeconômico, tipo e região da escola.  

As técnicas e instrumentos utilizados nas coletas na linha de base (2011) e no 

seguimento médio de 3 anos (2014) envolveram avaliações antropométricas, bioquímicas (do 

perfil lipídico), pressóricas e metabólicas (marcadores de RI). Outras medidas foram registradas 

por questionário auto referido, entrevista ou registros anteriormente descritos. O status 

socioeconômico foi avaliado de acordo com os critérios da Associação Brasileira de Empresas 

de Pesquisa (ABEP, 2016). Como a equipe principal foi a mesma durante as duas coletas, todas 

metodologias foram rigorosamente seguidas. 

Em relação à antropometria, foram aferidos peso, estatura e CC, de acordo com 
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recomendações da Organização Mundial da Saúde (OMS) (ref. 32). Posteriormente foi 

calculado o índice de massa corporal (IMC), e o estado nutricional classificado pelo escore Z 

de IMC, calculado pelo software WHO Anthro e Antroplus, propostos pela OMS (ref. 32), sendo 

os indivíduos categorizados em sobrepeso (Z-IMC >+ 1 DP) e obesidade (Z-IMC >+ 2 DP). A 

CC foi classificada de acordo com critérios estabelecidos por Fernández e colaboradores (ref. 

33), considerando risco normal p≤75 e risco aumentado P>75, de acordo com sexo e idade. Foi 

também estudada a relação cintura/estatura (RCE), dividindo a CC pela estatura, considerando 

RCE ≥0,5 risco de obesidade abdominal (ref. 32). O percentual de gordura corporal (%GC) foi 

calculado pela equação de Slaughter e colaboradores (ref. 34) e classificado por Lohman (ref. 

35), utilizando-se as dobras cutâneas triciptal e subescapular.  

A coleta sanguínea foi realizada na veia braquial com indivíduo em repouso, em jejum 

prévio de 12 horas e respeitando as normas de biossegurança. O perfil lipídico [high density 

lipoprotein cholesterol (HDL-c), colesterol total (CT), low density lipoprotein cholesterol 

(LDL-c), os triglicerídeos (TG) e a glicemia (G) foram analisados no Miura One (I.S.E., Rome, 

Italy), utilizando kits comerciais DiaSys (DiaSys Diagnostic Systems, Germany). Os pontos de 

corte, para definir normalidade de perfil lipídico e glicemia, foram as propostas pela Sociedade 

Brasileira de Cardiologia (ref. 36) e International Diabetes Federation (IDF) (ref. 37): HDL-c 

≥45 mg/dL, CT<150 mg/dL, LDL-c<100 mg/dL, TG<100 mg/dL e G<100mg/dL.  

A avaliação pressórica foi realizada pela pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica 

(PAD) aferida com o sujeito sentado, no braço direito, em repouso, sendo utilizados 

esfigmomanômetros e estetoscópios, com tamanhos adequados ao perímetro braquial, de 

acordo com critérios das VII Diretrizes Brasileiras de Hipertensão (ref. 38). A pressão arterial 

média (PAM) foi calculada com a fórmula PAM=(PAS+2xPAD)/3. 

 A RI avaliada pela relação do TG com a G, o TyG, que foi calculado pela equação TyG 

= Logn [TG (mg/dL) x G em jejum (mg/dL) /2] e os resultados expressos em escala logarítmica 
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(ref. 39). Adaptações do TyG com relação à CC (TyG-CC) e ao IMC (TyG-IMC), sugeridas 

por Er e colaboradores (ref. 40), também foram estudadas multiplicando TyG pelo IMC (TyG-

IMC) e pela CC (TyG-CC).   

Para definição do risco cardiometabólico foi utilizado o cMetS, que possibilita, a partir 

da regressão de cada componente individual, agrupá-los, através do somatório dos valores 

padronizados (Z-score) específicos da população, por idade e sexo (ref. 1, 41). O cMetS 

utilizado nesse estudo, foi preconizado por Pereira e colaboradores (ref. 5), Bugge e 

colaboradores (ref. 42) e Soldatovic e colaboradores (ref. 23). Foi selecionado o uso da G por 

ser o critério mais utilizado nos critérios da National Cholesterol Education Program/Adult 

Treatment Panel III (NCEP/ATP-III) e da International Diabetes Federation - IDF (ref. 43). O 

escore Z, para cada variável, foi calculado da seguinte forma: Z = ([valor da variável contínua 

- média] / SD). O escore Z do HDL-c foi multiplicado por -1 por ser inversamente relacionado 

com a SM (ref. 44). Uma pontuação mais alta do cMetS indica perfil menos favorável para a 

presença de SM (ref. 6). O risco cardiometabólico foi definido como “elevado” quando cMets 

apresentava com ≥1 desvio padrão acima da média na população estudada (ref. 20, 45-49).  

O delta Z das variáveis, entre os valores de T1 (2014) e T0 (2011), foi calculado para 

descrever as possíveis alterações nos dois períodos temporais. Então, os participantes foram 

classificados em 4 grupos, sugeridos por Koskinen e colaboradores (ref. 50), comparando a 

linha de base com o acompanhamento (T0 – T1): incidente – sem SM/com SM; resolução – 

com SM/sem SM; persistente – com SM/com SM; e controle – sem SM/sem SM.  A incidência, 

resolução, persistência e controle da SM foram avaliados comparando a fase 1 e o desfecho 

(fase 2). Posteriormente dicotomizados em risco metabólico instável (se incidente ou resolução) 

e estável (persistente ou controle). 

Foram definidas trajetórias distintas no que se refere ao escore de risco metabólico: 

estável e instável. Na trajetória estável estão caracterizadas as crianças e adolescentes que no 
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seguimento mantiveram a classificação da linha de base: sem risco (Controle-GC) e com risco 

(Persistente-GP). Já a instável, aqueles que alteraram essa classificação entre os dois períodos 

temporais: com risco no T0 e sem risco no T1 (resolução-GR) e sem risco no T0 e com risco 

no T1 (incidente-GI). 

A análise dos dados foi realizada através do Statistical Package for the Social Sciences 

(SPSS), versão 23,0 (IBM, Chicago, USA), sendo todas as variáveis verificadas quanto à 

normalidade de distribuição pelo teste de Shapiro-Wilk. As variáveis quantitativas foram 

descritas por média e desvio padrão e as categóricas por frequências absolutas e relativas. Para 

comparar médias entre os períodos (2011 e 2014) foi aplicado o Teste t-Student para amostras 

pareadas, e na comparação de proporções, o teste de McNemar. Já para comparar médias entre 

os grupos (controle, resolução, incidente e persistente), foi utilizada Análise de Variância 

(ANOVA), complementada pelo teste de Tukey. Para comparar a estabilidade do perfil de risco 

cardiometabólico dos adolescentes com a instabilidade foi utilizado o teste Binomial ou o teste 

do Qui-quadrado. Para o controle de fatores confundidores na predição de casos incidentes e de 

resolução, a análise de Regressão de Poisson foi aplicada, considerando os sujeitos sem SM 

(grupo controle) e com SM (grupo persistente) em T0, respectivamente, como parâmetros (ref. 

51). O critério para a entrada da variável no modelo multivariado foi de que a mesma 

apresentasse um valor p<0,20 na análise bivariada. O nível de significância adotado foi de 5% 

(p<0,05). 

 

RESULTADOS 

Neste estudo foram avaliados 450 crianças e adolescentes em dois períodos temporais 

T0 (2011/2012) e T1 (2014/2015), sendo 249 (55,3) do sexo feminino. Em T0 apresentavam 

média de idade de 10,5±2,0 anos, 349 (77,6%) etnia branca, 191 (42,5%) e 146 (32,4%) classe 

socioeconômica B e C, respectivamente. Estudavam 243 (54,0%) em escolas municipais, 202 
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(44,9%) na periferia e 198 (44,0%) na zona rural do município. Observou-se 163 (36,2%) com 

IMC caracterizado com excesso de peso; 110 (24,4%) e 73 (16,2%) com risco aumentado pela 

CC e RCE, respectivamente, e 72 (16,0%) com intolerância à glicose, pelo TyG, 72 (16,0%) 

com risco metabólico pelo cMetS e 34 (7,6%) com 3 ou mais fatores de risco para SM. 

Analisando o comparativo das características antropométricas, bioquímicas, pressóricas 

e metabólicas avaliadas em T0 e T1 (Tabela 1) observa-se que no período de seguimento médio 

de 2,7±0,4 anos, as variáveis antropométricas de IMC, CC, RCE e a G não apresentaram 

alteração. Já o %G, LDL-c, CT e HDL-c indicaram melhoras nos perfis adversos à saúde. No 

entanto, TG, PAS, PAD e TyG manifestaram agravos à saúde. Padrão este observado no geral 

e no sexo masculino. No feminino somente houveram alterações positivas no CT e HDL-c e 

negativas na PAS e PAD. De acordo com o número de componentes alterados, no geral 7,6% e 

8,9% apresentaram mais de 3 fatores alterados, respectivamente em T0 e T1, caracterizando a 

presença da SM com variáveis dicotômicas.  Já o risco cardiometabólico avaliado pelo cMets 

foi de 16,0% e 14,9% nos referidos períodos. 

 O comportamento dos componentes do risco cardiometabólico de forma isolada entre 

os dois períodos temporais podem ser visualizados na figura 1. Pode se perceber que CC, PAS 

e PAD apresentaram incremento significativo em ambos os sexos. Padrão este também 

identificado no TG e TyG no sexo masculino. O HDL-c apresentou aumento em ambos os 

sexos, entre T0 e T1, indicando neste quesito melhora no perfil de saúde. 

A partir da classificação do risco cardiometabólico e análise da variação entre T1 e T0, 

os componentes foram categorizados em quatro grupos: GC, GR, GI e GP. A figura 2 apresenta 

a descrição de cada componente da SM, subdivididos nas proporções de cada categoria. Os 

componentes individualmente apresentaram maiores percentuais nos dois grupos estáveis (GC 

e GP). Entretanto na análise por grupo identifica-se maior percentual de incidência (GI) em 

PAS (18,4%) e TG (14,0%); resolução (GR) em HDL-c (13,3%) e G (11,3%); e persistência 
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em CC (18,4%).  

 

Tabela 1: Caracterização antropométrica, bioquímicas, fisiológica e metabólica das crianças e 

adolescentes, nos dois períodos temporais (2011 e 2014) 

Variáveis 

Total 

p 

Masculino 

p 

Feminino 

p 2011 2014 2011 2014 2011 2014 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

IMC 

Magreza 43 (9,6) 37 (8,2) 0,819 15 (7,5) 12 (6,0) 0,792 28 (11,2) 25 (10,0) 0,854 

Eutrofia 244 (54,2) 253 (56,2) 104 (51,7) 112 (55,7) 140 (56,2) 141 (56,6) 

Sobrepeso 103 (22,9) 97 (21,6) 48 (23,9) 41 (20,4) 55 (22,1) 56 (22,5) 

Obesidade 60 (13,3) 63 (14,0) 34 (16,9) 36 (17,9) 26 (10,4) 27 (10,8) 

CC 

Baixo risco 340 (75,6) 346 (76,9) 0,471 148 (73,6) 151 (75,1) 0,648 192 (77,1) 195 (78,3) 0,711 

Risco aumentado 110 (24,4) 104 (23,1) 53 (26,4) 50 (24,9) 57 (22,9) 54 (21,7) 

RCE 

Baixo risco 377 (83,8) 374 (83,1) 0,749 164 (81,6) 161 (80,1) 0,581 213 (85,5) 213 (85,5) 1,000 

Risco aumentado 73 (16,2) 76 (16,9) 37 (18,4) 40 (19,9) 36 (14,5) 36 (14,5) 

%GC 

Muito baixo/baixo 26 (5,8) 48 (10,7) 0,001 12 (6,0) 29 (14,4) 0,002 14 (5,6) 19 (7,6) 0,331 

Ótima/Mod. Alta 337 (74,9) 331 (74,9) 133 (66,2) 126 (62,7) 204 (81,9) 205 (82,3) 

Alta/Muito alta 87 (19,3) 71 (15,8) 56 (27,8) 46 (22,9) 31 (12,4) 25 (10,0) 

LDL-c 

Adequado 269 (59,8) 377 (83,8) <0,001 124 (61,7) 180 (89,6) <0,001 145 (58,2) 197 (79,1) 0,076 

Inadequado 181 (40,2) 73 (16,2) 77 (38,3) 21 (10,4) 104 (41,8) 52 (20,9) 

CT 

Adequado 183 (40,7) 279 (62,0) <0,001 94 (46,8) 127 (63,2) <0,001 89 (35,7) 152 (61,0) <0,001 

Inadequado 267 (59,3) 171 (38,0) 107 (53,2) 74 (36,8) 160 (64,3) 97 (39,0) 

HDL-c 

Adequado 380 (84,4) 413 (91,8) <0,001 174 (86,6) 186 (92,5) 0,014 206 (82,7) 227 (91,2) <0,001 

Inadequado 70 (15,6) 37 (8,2) 27 (13,4) 15 (7,5) 43 (17,3) 22 (8,8) 

TG 

Adequado 376 (83,6) 354 (78,7) 0,037 176 (87,6) 161 (80,1) 0,024 200 (80,3) 193 (77,5) 0,450 

Inadequado 74 (16,4) 96 (21,3) 25 (12,4) 40 (19,9) 49 (19,7) 56 (22,5) 

PAS 

Normal 417 (92,7) 351 (78,0) <0,001 182 (90,5) 155 (77,1) 0,001 235 (94,4) 196 (78,7) <0,001 

Limítrofe 17 (3,8) 45 (10,0) 10 (5,0) 19 (9,5) 7 (2,8) 26 (10,4) 

Hipertensão 16 (3,6) 54 (12,0) 9 (4,5) 27 (13,4) 7 (2,8) 27 (10,8) 

PAD 

Normal 408 (90,7) 357 (79,3) <0,001 180 (89,6) 161 (80,1) <0,001 228 (91,6) 196 (78,7) <0,001 

Limítrofe 14 (3,1) 70 (15,6) 6 (3,0) 30 (14,9) 8 (3,2) 40 (16,1) 

Hipertensão 28 (6,2) 23 (5,1) 15 (7,5) 10 (5,0) 13 (5,2) 13 (5,2) 

G 

Normal 378 (84,0) 386 (85,8) 0,475 167 (83,1) 170 (84,6) 0,771 211 (84,7) 216 (86,7) 0,568 

Alterado 72 (16,0) 64 (14,2) 34 (16,9) 31 (15,4) 38 (15,3) 33 (13,3) 

TYG 
Não RI 255 (56,7) 214 (47,6) 0,004 122 (60,7) 100 (49,8) 0,025 133 (53,4) 114 (45,8) 0,076 

RI 195 (43,3) 236 (52,4) 79 (39,3) 101 (50,2) 116 (46,6) 135 (54,2) 

cMetS 

Sem Risco 378 (84,0) 383 (85,1) 0,640 169 (84,1) 173 (86,1) 0,597 209 (83,9) 210 (84,3) 1,000 

Com Risco 72 (16,0) 67 (14,9) 32 (15,9) 28 (13,9) 40 (16,1) 39 (15,7) 

Nº Componentes 

Menos de 3 416 (92,4) 410 (91,1) 0,497 186 (92,5) 183 (91,0) 0,664 230 (92,4) 227 (91,2) 0,728 

Mais de 3 34 (7,6) 40 (8,9) 15 (7,5) 18 (9,0) 19 (7,6) 22 (8,8) 

Legenda: IMC=índice de massa corporal; CC=circunferência da cintura; RCE=relação cintura-estatura; 

%GC=percentual de gordura corporal; LDL-c=low-density lipoprotein cholesterol; CT=colesterol total; 

HDLc=high-density lipoprotein cholesterol; TG=triglicerídeos; PAS=pressão arterial sistólica; PAD=pressão 

arterial diastólica; G=glicose; TyG=índice triglicerídeo/glicose; RI: resistente à insulina;  cMetS=escore contínuo 

de risco metabólico; cMetS; Nº Componentes=número de componentes da síndrome metabólica alterados. 
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 Figura 1: Comparativo da avaliação dos componentes do risco cardiometabólico individuais 

nos dois períodos temporais (T0 – 2011 e T1 – 2014) 

   
CC:  M p<0,001; F p<0,001 TG:  M p=0,012; F p=0,078 TyG:  M p=0,039; F p=0,140 

   
HDL-c:  M p<0,001; F p<0,001 Glicemia:  M p=0,072; F p=0,386 PAS:  M p<0,001; F p<0,001 

Legenda: IMC=índice de massa corporal; CC=circunferência da cintura; HDLc=high-density lipoprotein 

cholesterol; TG=triglicerídeos; PAS=pressão arterial sistólica; PAD=pressão arterial diastólica; G=glicemia; 

TyG=índice triglicerídeo/glicose; M=masculino; F=feminino. 

 

Ao analisar os componentes agrupados, através do cMetS, quanto a estabilidade (soma 

dos que mantiveram a mesma classificação nos dois períodos temporais, com ou sem SM, 

GC+GP) e instabilidade no decorrer dos dois períodos temporais (GI+GR), de uma forma geral 

observa-se que 377 dos escolares avaliados (83,8%) apresentaram o escore estável, 

característica essa predominante e, ambos os sexos e faixas etárias em T0 (Tabela 2). Maiores 

índices de estabilidade foram evidenciados no sexo masculino e na faixa etária de 10 a 14 anos. 

 No período de acompanhamento de aproximadamente 3 anos, 34 (7,6%) sujeitos na 

coorte desenvolveram o risco metabólico (GI) e 39 (8,7%) deixaram de ser classificados com 

este risco (GR). Os grupos categorizados pela incidência, resolução, persistência e controle 

foram semelhantes em idade e sexo, no entanto apresentaram diferentes padrões nas variáveis 

associadas a SM (Tabela 3). Observa-se que o GI apresentou maiores aumentos nas variáveis 

antropométricas (IMC-z, CC, CC-z, RCE, RCE-z), além do TG, TyG, TyG-IMC, TyG-CC e 

TG-HDL, bem como maiores reduções de HDL-c, apontando agravo no perfil de risco 
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cardiometabólico. Já o grupo GR apresentou maior redução de TG, TyG, G, TyG-IMC, TyG-

CC e TG-HDL assim como nos escores agrupados do PsiMS, indicando alterações positivas 

quando comparado com os demais grupos.   

 

Figura 2: Descrição dos componentes da síndrome metabólica, subdivididos para 

representar a proporção de cada categoria: incidente, resolução, persistente e controle. A direita 

a categorização do escore de risco metabólico contínuo, como referência.  

 

Legenda: CC=circunferência da cintura; HDLc = high-density lipoprotein cholesterol; TG=triglicerídeos; 

PAS=pressão arterial sistólica; G=glicemia; cMetS=escore contínuo de risco metabólico. 

 

Tabela 2: Estabilidade e instabilidade da classificação do risco metabólico, um comparativo 

entre T0 e T1. 

Risco Metabólico Estável Instável p 

n (%) n (%) 

Geral 

 377 (83,8) 73 (16,2) <0,001* 

Sexo 

M 169 (84,1) 32 (15,9) 
0,978** 

F 208 (83,5) 41 (16,5) 

Faixa etária (T0) 

6 a 9 anos 162 (81,0) 38 (19,0) 
0,193** 

10 a 14 anos 215 (86,0) 35 (14,0) 

Faixa etária (T0) e sexo 

M – 6 a 9 anos 69 (79,3) 18 (20,7) 
0,156** 

M – 10 a 14 anos 100 (87,7) 14 (12,3) 

F – 6 a 9 anos 93 (82,3) 20 (17,7) 
0,759** 

F – 10 a 14 anos 115 (84,6) 21 (15,4) 

Legenda: Estável = sujeitos do grupo de persistência e controle; Instável: sujeitos do grupo incidente e 

resolução; T0=avaliado na linha de base, tempo zero; M=masculino; F=feminino. * Teste Binomial; ** Teste 

Qui-quadrado. 

CC TG HDL - C G PAS CMETS

70,9 69,8
78,4 74,4 74,2 76,4

18,4
7,6

2,4 4,4 3,6
7,3

6

8,7
13,3 11,3

3,8
8,7

4,7
14

5,8 9,8
18,4

7,6

Incidência

Resolução

Persistência

Controle
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 Analisando o risco relativo (RR), obtido através da Regressão de Poisson para cada um 

destes grupos, ajustados pelo tipo e localização da escola e pela classe socioeconômica, os 

resultados apontam que crianças e adolescentes com excesso de peso, avaliados pelo IMC, em 

T0, apresentaram 4,16 vezes mais chance de ter incidência da SM, no período de seguimento, 

quando comparados com baixo peso/eutrófico. Também aqueles que com risco aumentado pelo 

CC em T0, a chance foi 2,69 vezes maior de SM em T1.  

Por outro lado, com intuito de destacar quais os componentes e variáveis associadas que 

poderiam predizer a recuperação da SM, observou-se que o TyG-IMC, indicador de RI, 

permaneceu no modelo. Indicando que um índice TyG-IMC baixo em T0, indicador de baixa 

RI, se mostrou um fator de proteção para a resolução da SM no seguimento. 

 

Tabela 4: Componentes da síndrome metabólica e variáveis associadas nos modelos de 

Regressão de Poisson 

Variáveis 
Incidência de SM  Resolução de SM 

RR (IC 95%) p  RR (IC 95%) p 

TyG/IMC 0,99 (0,98 – 1,02) 0,820  0,99 (0,98 – 0,99) 0,030 

TyG/CC - -  0,99 (0,99 – 1,00) 0,074 

PAS 1,03 (0,99 – 1,06) 0,105  - - 

IMC      

Baixo peso/Eutrófico 1,00   1,16 (0,64 – 2,11) 0,634 

Excesso de peso 4,16 (1,64 – 10,6) 0,003  1,00  

CC      

Baixo risco 1,00   1,32 (0,80 – 2,17) 0,277 

Risco aumentado 2,69 (1,09 – 6,65) 0,031  1,00  

RCE      

Baixo risco - -  1,01 (0,57 – 1,78) 0,986 

Risco aumentado - -  1,00  

%GC      

Moderadamente alta - -  1,26 (0,68 – 2,34) 0,466 

Alta/Muito alta - -  1,00  

Legenda: Incidência de SM=grupo que adquiriu SM; Resolução=grupo que deixou de ter SM; RR=risco relativo; 

IC=intervalo de confiança; TyG-IMC=índice TyG e IMC; TyG-CC=índice TyG e CC; PAS=pressão arterial 

sistólica; IMC=índice de massa corporal; CC=circunferência da cintura; ƩDC=somatório de dobras cutâneas;  

RCE=relação cintura-estatura; %GC=percentual de gordura corporal. 
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Tabela 3: Componentes da síndrome metabólica e variáveis associadas de acordo com grupos 

incidente, persistente, resolução e controle. 

Componentes da SM e 

variáveis associadas 

Delta (∆ T1-T0) 

Grupos de Escore de Risco Metabólico Contínuo 

GC 
(n=344; 76,4) 

GR 
(n=39; 8,7%) 

GI 
(n=34; 7,6%) 

GP 
(n=33; 7,3%) p 

x ± DP x ± DP x ± DP x ± DP 

Sexo - feminino (n/%) 189 (54,9) 21 (53,8) 20 (58,8) 19 (57,6) 0,962 

Idade – anos (T1) 13,19 ± 1,96 13,18 ± 2,06 12,77 ± 1,93 13,03 ± 1,78 0,665 

Tempo (anos) 2,69 ± 0,38ab 2,81 ± 0,29b 2,68 ± 0,39ab 2,55 ± 0,45a 0,038 

Obesidade 

Peso-z -0,02 ± 0,41ab -0,12 ± 0,52a 0,21 ± 0,52b 0,13 ± 0,53b 0,002 

IMC-z  0,02 ± 0,74ab -0,35 ± 0,54a 0,21 ± 0,59b -0,05 ± 0,58ab 0,005 

CC-z 0,00 ± 0,51a -0,31 ± 0,72a 0,32 ± 0,91b -0,05 ± 0,65a <0,001 

RCE-z 0,01 ± 0,52a -0,29 ± 0,65a 0,32 ± 0,79b -0,13 ± 0,71a <0,001 

Dislipidemia 

LDL-c (mmol/L) -20,88 ± 34,39b -36,10 ± 25,99b -1,78 ± 29,69b -31,44 ± 28,27b <0,001 

CT (mmol/L) -19,81 ± 37,36 -29,67 ± 38,03 -14,26 ± 39,92 -26,00 ± 23,12 0,238 

HDL-c (mmol/L) 5,79 ± 13,25b 9,21 ± 17,39b -3,64 ± 12,25a 4,10 ± 11,45b <0,001 

TG (mmol/L) 7,33 ± 32,73b -41,52 ± 66,09a 41,51 ± 53,71c 11,21 ± 45,27b <0,001 

Hipertensão Arterial 

PAS (mm Hg) 10,45 ± 12,78ab 3,69 ± 14,37a 17,00 ± 12,42b 12,85 ± 14,30b <0,001 

PAD (mm Hg) 7,10 ± 11,96b 0,28 ± 14,29a 10,44 ± 11,95b 4,03 ± 16,55ab 0,002 

PAM (mm Hg) 8,22 ± 11,49b 1,42 ± 13,51a 12,63 ± 11,01b 6,97 ± 14,38ab 0,001 

Resistência à Insulina 

TYG 0,09 ± 0,52b -0,60 ± 0,58a 0,53 ± 0,52c 0,13 ± 0,44b <0,001 

TYG-IMC 17,17 ± 19,36b -3,04 ± 20,95a 38,84 ± 19,46c 27,84 ± 28,27b <0,001 

TYG-CC 48,53 ± 54,51b -11,78 ± 65,75a 116,67 ± 76,46c 64,84 ± 61,25b <0,001 

G (mmol/L) 0,63 ± 12,19b - 9,19 ± 13,01a 6,74 ± 14,59b 1,12 ± 11,94b <0,001 

TG-HDL 0,02 ± 0,63b -1,09 ± 1,23a 0,95 ± 1,60c 0,08 ± 1,13b <0,001 

Escore Risco Metabólico 

PsiMS 0,28 ± 0,45b -0,14 ± 0,70a 0,42 ± 0,52b 0,28 ± 0,43b <0,001 

Legenda: GC=grupo controle; GR=grupo resolução; GI=grupo incidente; GP=grupo persistente; cMets=escore 

contínuo de risco metabólico; peso-z=escore Z do peso; IMC=índice de massa corporal; IMC-z=escore Z do IMC; 

CC=circunferência da cintura; CC-z=escore Z da CC; RCE=relação cintura-estatura; RCE-z=escore Z da RCE; LDL-

c=low-density lipoprotein cholesterol; CT=colesterol total; HDLc=high-density lipoprotein cholesterol; 

TG=triglicerídeos; PAS=pressão arterial sistólica; PAD=pressão arterial diastólica; PAM=pressão arterial média 

(PAS+2xPAD); TyG=índice triglicerídeo/glicose; TyG-IMC=índice TyG e IMC; TyG-CC=índice TyG e CC; 

G=glicose; TG-HDL=índice TG e HDL-c; PsiMS (Pediatric siMS score)=escore pediátrico contínuo da síndrome 

metabólica com uso da CC, PAS, TG, HDL-c e Glicose (preconizado e validado para crianças e adolescentes 

(VUKOVIC et al., 2017)). a,b,c,d Letras iguais não diferem pelo teste de Tukey a 5% de significância  

 

DISCUSSÃO 

A avaliação dos componentes associados à SM é muito importante na prática clínica. A 

análise das variáveis antropométricas, bioquímicas, pressóricas e metabólicas permitem um 

diagnóstico otimizado da SM, que, por sua vez, relaciona-se com a presença de risco 

cardiometabólico aumentado (ref. 52).  



128  

O perfil de risco cardiometabólico adverso, encontrado nas crianças e adolescentes 

avaliados nesse estudo, foi observado de forma diferenciada de acordo com o método utilizado. 

Quando o parâmetro foi a presença de 3 ou mais fatores de risco alterados para SM, a 

prevalência em T0 e T1, respectivamente, foi de 7,6 e 8,9%. Já, tendo como referência o cMetS, 

pela soma dos escores Z das variáveis avaliadas (CC, PAS, HDL-c, TG e G) 16,0 e 14,9% 

apresentaram risco, respectivamente nos referidos períodos temporais. Prevalência essa similar 

a alguns estudos (ref. 53) e divergente de outros (ref. 22, 54). 

As prevalências encontradas tanto em estudos internacionais (ref. 55, 56, 57, 58, 59) 

como nacionais (ref. 54, 60, 61, 62) foram realizadas com diferentes populações e critérios para 

a definição da SM, além de diversos grupos de idade, sexo, raça, estágio puberal e estado 

nutricional, não permitindo padronizar parâmetros comparativos. Há de se considerar 

evidências prévias (ref. 59) de maior prevalência de SM em crianças e adolescentes com 

excesso de peso em relação aos de peso saudável, oscilando de 3,3% para 11,9% e 29,2% em 

jovens com sobrepeso e obesidade, respectivamente. 

Em função da divergência entre os critérios de SM em crianças ou adolescentes, é um 

desafio conduzir a associação de estudos utilizando a variável binária, entretanto a ambiguidade 

da abordagem dicotômica pode ser superada usando cMetS. A escolha por essa abordagem, 

justifica-se, uma vez que avaliar o cMetS em crianças pode predizer doenças cardiometabólicas 

no adulto (ref. 63). Este agrupamento de fatores de risco possibilita uma avaliação clinicamente 

mais sensível e relevante do risco cardiometabólico, pois ao mesmo tempo que utiliza a 

sensibilidade de fatores de risco individuais, quando analisado em conjunto minimiza as 

flutuações diárias dos mesmos (ref. 45, 64, 65), ampliando o poder do estudo (ref. 66). 

Independentemente do método de avaliação utilizado, assim como da análise dos dados 

ser dos componentes do risco cardiometabólico isolados ou agrupados, destaca-se que 

alterações encontradas na transição da infância para a adolescência e a permanência das mesmas 
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para a idade adulta aumentam os agravos à saúde. Nesse sentido evidencia-se a importância de 

estudos longitudinais, que associem SM na infância a um aumento do risco de desenvolver 

DM2 (ref. 67, 68), rigidez arterial (ref. 69, 70), SM e doença cardiovascular (ref. 71) no adulto.  

Importante salientar que aqueles que possuem SM na infância e melhoram o perfil na idade 

adulta apresentam riscos similares aos que nunca apresentaram SM, destacando a importância 

da reversão desse quadro na transição da infância para a adolescência (ref. 70). Crianças que 

mudam de sobrepeso para peso adequado melhoram seus perfis cardiovasculares em 

comparação com aquelas que permanecem acima do peso na infância e adolescência (ref. 72, 

73). Neste estudo, evidencia-se que adolescentes que foram classificados no GR da SM 

apresentaram maiores reduções nas variáveis antropométricas, IMC-z, CC-z e RCE-z, podendo-

se apontar que melhoras no perfil de obesidade podem auxiliar na resolução da SM. 

Os resultados deste estudo, de uma forma geral, apontaram que a maioria das 

classificações das variáveis antropométricas, juntamente com a G em jejum, o cMetS e o 

número de componentes da SM inadequados, não apresentaram alteração entre os dois períodos 

temporais estudados. Heshmat e colaboradores (ref. 22) estudando 3.843 crianças e 

adolescentes, de 7 a 18 anos, com acompanhamento médio de 12 anos, identificou aumento no 

cMetS e no número de fatores da SM alterados, diferente deste estudo, o que pode estar 

associado ao menor tempo de acompanhamento. As variáveis lipídicas indicaram melhoras nos 

perfis adversos à saúde, entretanto as pressóricas, o TG e o TyG manifestaram agravos à saúde.  

Analisando os componentes individuais da SM, pelas variáveis contínuas, se observa 

agravo nos mesmos, além do esperado na transição da infância à adolescência, com destaque 

para CC, PAS e PAD no geral, e no sexo masculino também TG e TyG. Ata e colaboradores 

(ref. 74) em estudo com curvas percentílicas de variáveis metabólicas no período de transição 

puberal, identificou aumento linear do TG e da insulina, além de um aumento do HDL-c na fase 

inicial da adolescência, de forma similar ao presente estudo. Stanley, Chen e Goodman (ref. 75) 
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afirmam, em estudo de coorte, que o HDL-c mostrou o maior grau de instabilidade no 

acompanhamento, confirmando alterações relacionadas a essa fase de transição. Com relação 

ao aumento no TG, este foi observado também por Hesse, Young e Murray (ref. 57), 

principalmente em crianças caucasianas, etnia que prevalece neste estudo. Resultados similares 

de aumentos de TG foram mencionados por Stavnsbo e colaboradores (ref. 76).  

  Para melhor análise das alterações ocorridas no período, as crianças e adolescentes 

foram agrupados pela classificação de risco do cMetS em grupo incidente (GI), resolução (GR), 

persistente (GP) e controle (GC). Considerando os resultados individuais de cada componente 

da SM, observa-se que apresentaram desempenhos estáveis entre os dois períodos analisados, 

o que ocorreu também quando esses componentes foram agrupados pelo cMetS. No geral, 

observou-se 83,8% dos sujeitos apresentaram escores estáveis, sendo a maior estabilidade 

evidenciada no sexo masculino, na faixa etária de 10 a 14 anos. Katzmarzik e colaboradores 

(ref. 77) confirmou esses achados em seu estudo de acompanhamento da infância e adolescência 

até a idade adulta jovem, indicando que o risco é moderadamente estável, que a partir das 

observações na infância à adolescência podemos prever a SM nos adultos. Entretanto destaca 

que esta estabilidade ocorre tanto no índice do fator de risco composto como nos indicadores 

individuais da SM.   

 A maioria das crianças e adolescentes avaliadas apresentaram cMets estável, tanto para 

o sexo masculino e feminino, como para diferentes faixas etárias, entretanto cabe destacar que 

31 (7,6%) sujeitos na coorte desenvolveram o risco metabólico (GI), 39 (8,7%) deixaram de ser 

classificados com este risco (GR), 33 (7,3%) permaneceram com risco (GP) e 76,4% não 

apresentaram risco em T0 e T1 (GC). Estudo de Stanley, Chen e Goodman (ref. 75) com 

adolescentes, em acompanhamento de 9 anos, apresentou valores similares de incidência 

(16,4%) e controle (76,9%), entretanto divergente nos demais grupos (GR 5,7%; GP 1,1%). 

Cabe destacar que foi utilizado no estudo citado o método de classificação da SM pela IDF, 
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diferente do utilizado em neste estudo, apresentando um índice superior de instabilidade (61,5% 

versus 16,2%).  

Os grupos analisados neste estudo apresentaram diferentes padrões nas variáveis 

associadas à SM. Em IMC, CC, RCE, TG, TyG-IMC, TyG-CC e TG-HDL, os deltas foram 

significativamente maiores em GI, associados a uma maior redução de HDL-c, apontando risco 

cardiometabólico aumentado. O GR apresentou maiores reduções em TG, TyG-IMC e TyG-

CC, TG-HDL e PsiMS, indicando melhora no quadro de saúde. Posteriormente, as variáveis 

associadas à SM foram analisadas pela regressão de Poisson, quanto a incidência e a resolução, 

permanecendo no modelo para incidência, as variáveis associadas à obesidade (IMC e CC), e 

para resolução, a de RI (TyG-IMC). Resultados estes similares aos encontrados por Stanley, 

Chen e Goodman (ref. 75) que afirmam que ter obesidade no início do estudo aumentou as 

chances de SM persistente, instável e incidente em 9 anos de acompanhamento. 

No presente estudo, crianças e adolescentes com excesso de peso, avaliados pelo IMC, 

em T0, apresentaram 4,16 vezes mais chance de ter incidência da SM, no período de 

seguimento, quando comparados com baixo peso/eutrófico. Ter excesso de peso na infância 

conferiu um risco aumentado de ter cMetS alterado na adolescência, quando comparado com 

possuir peso adequado para a estatura. Alguns autores apontaram IMC como melhor parâmetro 

antropométrico para detectar SM em crianças e adolescentes (ref. 78), identificando razões de 

chance de 6,2 para IMC-z (ref. 79), 6,2 (ref. 80) e 4,0 (ref. 81) para excesso de peso.  Esses 

achados são corroborados por Lawlor e colaboradores (ref. 73) ao afirmar que o IMC na 

infância identifica adequadamente aqueles que estarão em risco aumentado de perfis 

cardiovasculares adversos na adolescência. 

Destaca-se também neste estudo que para aquelas crianças e adolescentes com risco 

aumentado pelo CC em T0 a chance foi 2,69 vezes maior de SM em T1. A gordura abdominal 

na infância representou no geral um risco aumentado de ter incidência de SM no decorrer de 3 
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anos. Ahadi e colaboradores (ref. 82) encontrou que para cada unidade de aumento na CC, um 

aumento de 7% no risco de SM. De forma similar a este estudo Okobata e colaboradores (ref. 

83) ressaltou a CC como forte contribuinte para a incidência da SM, seguido por outros 

componentes diagnósticos (baixo HDL-c, TG elevado, hipertensão e hiperglicemia) que 

apresentaram odds ratio similares. Entretanto, diferente do presente estudo que encontrou o 

IMC como melhor forma de predição, Perona e colaboradores (ref. 84) indicaram 

preferencialmente a CC na predição da SM em crianças e adolescentes.  

Diante destes achados pode se apontar que a determinação CC, além de IMC, melhora 

a capacidade preditiva do risco de SM em adolescentes com excesso de peso (ref. 85). De forma 

similar a este estudo Wicklow e colaboradores (ref. 78) encontrou pelo IMC-z e do CC, RR 

superior no IMC-z, tanto no sexo feminino (2,52 versus 1,56) como no masculino (2,86 versus 

2,09). Já Jago e colaboradores (ref. 86), em estudo de coorte com crianças e adolescentes dos 

Estados Unidos, encontraram que IMC e CC tem similar magnitude de associação para predição 

de fatores de risco cardiometabólicos. Visão corroborada por Klakk e colaboradores (ref. 87), 

utilizando IMC-z e CC-z numa coorte de crianças dinamarquesas. 

A magnitude da manutenção de um perfil obesogênico na infância a adolescência está 

diretamente associada a morbimortalidade para DCV, o que foi apresentado por Rodrigues, 

Pombo e Koifman (ref. 88), no Bogalusa Heart Study, onde crianças com excesso de peso 

apresentaram 4,5 vezes maior chance de ter aumento de PAS, 7,1 vezes maior TG e 12,6 vezes 

maior da insulina. Resultados estes corroborados por Koskinen e colaboradores (ref. 50), 

crianças com excesso de peso com maior risco de doenças cardiovasculares futuras, 

independentemente de outros fatores de risco. De fato, excesso de adiposidade parece ser o 

principal fator envolvido no desenvolvimento de subsequente doença cardiometabólica e, 

portanto, pode ser um primeiro alvo crítico para identificar os que estão em risco na população 

pediátrica (ref. 16).  
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Esta relação entre obesidade e risco cardiometabólico pode ser justificada por ser o 

tecido adiposo uma das principais fontes de espécies reativas de oxigênio, associadas a 

problemas metabólicos, incluindo RI (ref. 89). Assim níveis mais altos de IMC somados à 

insulina em jejum, são contribuintes essenciais ao perfil metabólico anormal (ref. 82). Já 

Reinehr, Sousa e Andler (ref. 90) afirmaram ser RI a anormalidade central que contribui para 

os fatores de risco cardiovasculares, uma vez que em seu estudo com crianças obesas, 

identificaram redução de PA e TG com qualquer grau de diminuição do Homeostatic Model 

Assessment (HOMA), independente das mudanças no status do peso, destacando a importância 

do controle da RI, para tratar hipertensão e dislipidemia nessa população. O que foi corroborado 

por Andaki (ref. 91). De forma similar, a este estudo a resolução do quadro de saúde metabólica 

foi beneficiada por valores baixos de TyG-IMC, marcador de RI, sendo considerado um fator 

protetor. Crianças que apresentavam TyG-IMC reduzidos tinham menor chance de desenvolver 

SM no seguimento. 

O produto do TG e G (TyG) e demais parâmetros relacionados a este índice, como o 

status de obesidade (TyG-IMC e TyG-CC), são marcadores substitutos simples, efetivos e 

clinicamente úteis para a identificação precoce da RI, podendo atuar como fenótipos 

metabólicos, preditores de SM e diabetes (ref. 92). Nessa direção, Zhang e colaboradores (ref. 

93), num estudo longitudinal, com acompanhamento de 6 anos, observaram que o quartil 

superior do TyG na linha de base estava associado a maior incidência de risco cardiometabólico 

no acompanhamento. Zheng e colaboradores (ref. 94) destacou o TyG-CC como o mais forte 

marcador à prevalência de pré-diabetes e diabetes, com odds ratio de 11,19 para aqueles no 

quartil superior do TyG-CC. Os indivíduos no quartil mais alto de TyG-CC tinham risco 3,7 

vezes maior de ter diabetes. Por outro lado, diferente do presente estudo, Obokata e 

colaboradores (ref. 83), num estudo de coorte, identificaram o HDL reduzido como o mais forte 

determinante para a recuperação da SM, entretanto por estarmos estudando a transição da 
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infância e adolescência e o HDL-c ser um fator instável, pode se justificar, nesse caso a proteção 

estar relacionada a valores reduzidos de RI. Embora a RI seja conhecida como um fator de risco 

para o desenvolvimento de SM este estudo destacou sua importância do ponto de vista da 

resolução, sendo pioneiro na indicação do TyG-IMC para essa população.  

 Por fim, em relação aos componentes mais fortemente associados a SM ressalta-se a 

obesidade e a RI, indicando um risco aumentado na associação destas variáveis. Koskinen e 

colaboradores (ref. 95) identificou nas crianças com peso adequado e alterações metabólicas 

1,8 vezes maior risco de SM, nas obesas com mais de um fator de risco 2,3 vezes maior, e com 

as duas alterações maior aumento (5,2 vezes). O resultado deste estudo longitudinal com 

crianças e adolescentes indica que o nível de variáveis antropométricas avaliadas na linha de 

base é diretamente associado com a incidência da SM, num seguimento de 3 anos, após ajuste 

para fatores socioeconômicos e tipo de escola.  Também observamos que ter baixos índices de 

TyG-IMC, como representantes de RI, é um fator protetor do risco cardiometabólico, sugerindo 

que esteja associado com a resolução da SM. 

Como pontos fortes desse estudo pode se destacar que o mesmo representa um avanço 

na compreensão do risco metabólico na transição da infância para a adolescência, permitindo 

avaliar a temporalidade exposição-resultado. Destaca-se por acompanhar as alterações dos 

componentes da SM num período de aproximadamente 3 anos, buscando evidenciar quais 

destas exercem maior influência na resolução de alterações iniciais e das maiores contributivas 

para a incidência ou agravos dos riscos cardiometabólicos. É um estudo de coorte com 

padronização nas medidas antropométricas, fisiológicas e laboratoriais, uma vez que a equipe 

avaliadora foi capacitada e permaneceu em ambos períodos.  

Algumas limitações que podem ser mencionadas. São a ausência de consenso sobre as 

variáveis no cálculo do cMetS em crianças e adolescentes, embora muitos estudos anteriores 

tenham incluído CC, PAS, TG, HDL-c e G, alguns utilizaram níveis de insulina ou marcadores 
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de RI (ref. 57). Nesse estudo foi utilizado a glicemia em jejum por não ter sido coletado na linha 

de base a insulina para o cálculo do índice HOMA-IR e o estágio maturacional. Estudos futuros 

são necessários para confirmar estes achados em outras populações de adolescentes submetidos 

à transição puberal e para explorar essas associações além da puberdade. 

 

CONCLUSÃO 

Os resultados desse estudo indicaram que as crianças e adolescentes avaliados 

apresentaram agravos individualmente nas variáveis de TG, TyG, PAS e PAD, e melhoras no 

perfil de %G, LDL-c, CT e HDL-c, no período de seguimento de aproximadamente 3 anos. 

Entretanto, quando analisado o quadro de risco metabólico, a maioria apresentou estabilidade, 

mantendo-se no grupo persistente ou controle. 

Essa pesquisa encontrou evidências que o acompanhamento de variáveis 

antropométricas (CC e IMC) e metabólicas (TyG-IMC) na infância pode predizer a SM em 

períodos posteriores. O excesso de peso aumentou a incidência nesse período temporal, 

enquanto ter baixa RI apresentou ser um fator de resolução da SM. 

Enfrentar um problema tão complexo como a SM e os resultados conflitantes na 

literatura destacam a necessidade de priorizar estudos longitudinais sobre a SM e seus 

componentes nessa faixa etária, crucial quando se prima pela promoção da saúde e prevenção 

de desfechos cardiovasculares. 
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ABSTRACT 

Objective: To analyze the incidence, persistence or resolution of the components of metabolic 

syndrome (MS) in the transition from childhood to adolescence, and their relationship to the 

continuous cardiometabolic risk score (cMetS). Methods: This is an observational, school 

population-based cohort study of 450 children and adolescents assessed at baseline (T0) and 

reassessed after a mean follow-up of 3 years (T1). Anthropometric, biochemical, blood 

pressure, and metabolic variables were studied individually and grouped by cMetS in two time 

periods. With the delta between T1 and T0, the subjects were distributed in four groups 

according to risk: control, resolution, incidence, and persistence, regarding the dichotomization 

of MS. The relationship between group progression, was evaluated by Poisson regression 

models, adjusting for socioeconomic status, type and school location. Results: Children and 

adolescents with excess weight at T0, assessed by body mass index (BMI), had 4.16 times more 

chances of having MS as compared with low/normal weight. In addition, for those with 

increased risk according to waist circumference (WC), the chance was 2.68 times higher for 

MS. The TyG (Logn [TG (mg/dL) x fasting G (mg/dL)/2])/BMI, indicator of insulin resistance 

(IR), proved to be a protective factor for the resolution of MS in the follow-up period. 

Conclusion: Increased BMI and WC in childhood result in an important increase in the 

incidence of cardiometabolic risk in adolescence, and a reduction in TyG-BMI – IR marker. 

 

Keywords: children; adolescent; metabolic syndrome; longitudinal studies, obesity; insulin 

resistance. 
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INTRODUCTION 

In recent decades, considering the epidemic rates of obesity in children and adolescents, a 

significant increase has been noted in the prevalence of metabolic disorders (ref. 1). Early 

diagnosis of these changes before clinical symptoms could sustain preventive actions in public 

health (ref. 2-4). 

Metabolic syndrome (MS), defined as a group of isolated or synergistically combined risk 

factors, is an independent predictor of type 2 diabetes (DM2) and cardiovascular disease (CVD) 

in adults. This cluster of cardiometabolic risk factors includes abdominal obesity, dyslipidemia, 

high blood pressure, and insulin resistance (IR) (ref. 5). Precursors of MS are present in early 

childhood and, when grouped together, present a substantial risk for deterioration of MS (ref. 

6) and for the incidence of non-communicable diseases in adulthood (ref. 5, 7-12). Detecting 

cardiometabolic risk factors at this stage of life may help preventing the development of MS 

later (ref. 13-15).    

The prevalence of MS varies greatly in the studies partly due to the different classification 

protocols (ref. 5, 16-18). Traditionally dichotomous criteria that do not consider that the risk 

related to -MS exists in a spectrum have been used. The dichotomous nature of the definition 

of MS in youth results in loss of information (ref. 19). Currently, the application of a 

cardiometabolic risk score (cMetS), obtained by the sum of the risk factor Z scores (ref. 20), is 

quite disseminated.  The intention is to track the risk related to MS over time, generating 

specific scores for sex and age (ref. 1, 19, 21). 

The cMetS is considered appropriate to investigate the association between potential risk 

factors for MS, as well as for epidemiological studies in the pediatric population (ref. 22). It is 

a useful index for individual follow-up, especially when the disease has not yet manifested itself 

(ref. 3, 6, 19, 23). To calculate cMetS, all components of MS are considered equally important 

and causative in determining cardiovascular risk (ref. 24); the most common components are 
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waist circumference (WC), systolic blood pressure (SBP), fasting blood glucose (G), high 

density lipoprotein cholesterol (HDL-c) and triglycerides (TG) (ref. 20). 

Much has been published about the diagnosis of MS in this age group (ref. 25, 26), 

however, most studies have a cross-sectional design, and aspects that should be elucidated with 

studies that analyze changes in the components of MS from childhood to adolescence remain 

unclear (ref. 6, 27, 28), especially in Brazil. Follow-up over a period of time may enable 

understanding the incidence of deterioration in these components, since metabolic, clinical and 

anthropometric changes vary, especially during puberty, thus justifying the importance of 

longitudinal studies (ref. 29). 

Therefore, this study intended to analyze the incidence, persistence and resolution of 

alterations of the components of MS (obesity, IR, dyslipidemia and hypertension) in the 

transition from childhood to adolescence and the relationship with cMets. In addition, 

identifying which of the evaluated MS components in this study best predicts the progress of 

cardiometabolic risk in both time periods. 

 

METHODS   

The population of this study is of children and adolescents, of both sexes, aged between 

6 and 17 years, enrolled in public and private schools of the urban and rural areas of Santa Cruz 

do Sul, RS, Brazil. The sample consisted of subjects evaluated in two time periods in the 

“Health of Schoolchildren Project - phases II and III”, which took place in 2011 and 2014, 

evaluating and monitoring every two years biochemical and hematological indicators, as well 

as lifestyle-related risk factors. The subjects were students from 25 schools, stratified by 

conglomerate from 20,540 students, the sample being representative of that municipality, 

respecting the proportionality of the region, zone, and administrative relation of the school, as 

well as sex and age group. This study was approved by the Human Research Ethics Committee 
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of the University of Santa Cruz do Sul (UNISC), under protocol No. 1885957 (CAAE 

63187316.0.0000.5343).  

This observational cohort study included a dynamic population, a cohort with fixed 

population of 469 students who were evaluated in 2011 and 2014, defined from the total number 

of children and adolescents evaluated simultaneously in 2011 (n = 1,949) and in 2014 (n = 

2,502). As this is a predefined sample, the magnitude of the effect was estimated, with a 

statistical power of 80%, α=0.05 and β=0.2 (E=S*E/S=0.262) (ref. 30). The sample size was 

calculated based on a significance level set at 5%, and 9.1% prevalence of MS in Brazilian 

adolescents aged 10-19 years (ref. 31). 

For inclusion the following were considered: having participated in anthropometric, 

biochemical, pressure and metabolic assessments in 2011 and 2014; having signed the assent 

form and their parents or guardians the free and informed consent form; having accepted the 

use of the data in future studies. Exclusion criteria were: presenting inconsistent or missing data 

(19 subjects). In order to characterize the sample, sex, age, ethnicity, socioeconomic level, type 

and region of the school were identified. 

The techniques and instruments used at baseline (2011) and 3-year follow-up (2014) 

included anthropometric assessments, lipid profile, blood pressure, and markers of IR. Other 

measures were recorded by self-reported questionnaire, interview or previously described 

records. Socioeconomic status was assessed according to the criteria of the Brazilian 

Association of Survey Companies (Associação Brasileira de Empresas de Pesquisa – ABEP, 

2016). As the core team was the same during both collections, all methodologies were strictly 

followed. 

For anthropometric data, weight, height and WC were measured according to 

recommendations of the World Health Organization (WHO) (ref. 32). The body mass index 

(BMI) was then calculated, and the nutritional status classified by the BMI Z-score, calculated 
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by the WHO Anthro and Antroplus software proposed by the WHO (ref. 32), and the subjects 

were classified as overweight (Z-BMI>+1SD) or obese (Z-BMI>+2SD). WC was classified 

according to criteria established by Fernández et al. (ref. 33), considering normal risk p≤75 and 

increased risk p>75, according to sex and age. Waist/height ratio (WHtR) was also studied, 

dividing WC by height, considering WHt ≥0.5 as risk of abdominal obesity (ref. 32). Body fat 

percentage (BF%) was calculated by the Slaughter et al. (ref. 34) skinfold-thickness equation 

and classified by Lohman (ref. 35), using the tricipital and subscapular skinfolds. 

Blood was drawn from the brachial vein with subjects at rest, having fasted for 12 hours 

and respecting the biosafety norms. Lipid profile [high density lipoprotein cholesterol (HDL-

c), total cholesterol (TC), low density lipoprotein cholesterol (LDL-c), triglycerides (TG), and 

blood glucose (G)] were analyzed in Miura One (I.S.E., Rome, Italy) using DiaSys commercial 

kits (DiaSys Diagnostic Systems, Germany). The cutoff points to define normal lipid profile 

and blood glucose were proposed by the Brazilian Society of Cardiology (ref. 36) and 

International Diabetes Federation - IDF (ref. 37): HDL-c ≥45 mg/dL, TC <150 mg/dL, LDL-c 

<100 mg/dL, TG <100 mg/dL and G <100 mg/dL. 

Systolic (SBP) and diastolic (DBP) blood pressure were measured with the subject 

sitting, in the right arm, at rest, using sphygmomanometers and stethoscopes with appropriate 

sizes for the brachial perimeter, according to the criteria of the VII Brazilian Hypertension 

Guidelines (ref. 38). Mean arterial pressure (MAP) was calculated using the formula 

MAP=(SBP+2xDBP)/3. 

The IR was assessed by the ratio of TG to G, TyG, which was calculated by the equation 

TyG=Logn [TG(mg/dL) x fasting G (mg/dL)/2] and the results expressed in logarithmic scale 

(ref. 39). TyG adaptations regarding WC (TyG-WC) and BMI (TyG-BMI), suggested by Er et 

al. (ref. 40), were also studied by multiplying TyG by BMI (TyG-BMI) and WC (TyG-WC). 

For the definition of metabolic alterations, cMetS was used, enabling, from the 
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regression of each individual component, to group them through the sum of population-specific 

standardized values (Z-score), by age and sex (ref. 1, 41). The cMetS used in this study was 

preconized by Pereira et al. (ref. 5), Bugge et al. (ref. 42) and Soldatovic et al. (ref. 23). The 

use of G was selected because it is the most used criterion in the criteria of the National 

Cholesterol Education Program/Adult Treatment Panel III (NCEP/ATP-III) and the 

International Diabetes Federation - IDF (ref. 43). The Z score for each variable was calculated 

as follows: Z=([value of continuous variable - mean]/SD). The HDL-c Z score was multiplied 

by -1 since it is inversely related to MS (ref. 44). A higher cMetS score indicates a less favorable 

profile for the presence of MS (ref. 6). Cardiometabolic risk was defined as “high” when cMets 

was ≥1 standard deviation above the average in the studied population (ref. 20, 45-49). 

The delta Z of the variables between values found at T1 (2014) and T0 (2011) was 

calculated in order to describe the possible changes in both time periods. The participants were 

then classified into 4 groups, as suggested by Koskinen et al. (ref. 50), comparing baseline with 

follow-up (T0 - T1): incidence - no MS/with MS; resolution - with MS/no MS; persistence - 

with MS/with MS; and control - no MS/no MS. The incidence, resolution, persistence and 

control of MS were assessed by comparing phase 1 and endpoint (phase 2). They were 

subsequently dichotomized into unstable (if incidence or resolution) and stable (persistence or 

control) metabolic risk. 

Different progressions were defined regarding the metabolic risk score: stable and 

unstable. The stable progression encompasses children and adolescents who maintained the 

baseline classification: no risk (Control-CG) and with risk (Persistence-PG). Unstable were 

those who changed the classification between the two time periods: at risk at T0 and no risk at 

T1 (Resolution-RG) and no risk at T0 and with risk at T1 (Incidence-IG). 

Data analysis was conducted using the Statistical Package for Social Sciences (SPSS), 

version 23.0 (IBM, Chicago, USA), and all variables were checked for normal distribution by 
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the Shapiro-Wilk test. Quantitative variables were described as mean and standard deviation, 

and categorical variables as absolute and relative frequencies. In order to compare means 

between the periods (2011 and 2014), the Student t-test for paired samples was applied, and in 

the comparison of proportions, the McNemar test. To compare means between groups (control, 

resolution, incidence and persistence), we used Analysis of Variance (ANOVA), complemented 

by the Tukey test. For the control of confounding factors in predicting incidence and resolution 

cases, the Poisson Regression analysis was applied considering subjects with no MS (control 

group) and with MS (persistence group) at T0, respectively, as parameters (ref. 51). For the 

variable to be input in the multivariate model it should have a p value <0.20 in the bivariate 

analysis. The significance level adopted was set at 5% (p<0.05). 

 

RESULTS 

 In this study, 450 children and adolescents were evaluated in two time periods T0 

(2011/2012) and T1 (2014/2015); 249 (55.3) were females. At T0 the mean age was 10.5 ± 2.0 

years; 349 (77.6%) Caucasians; 191 (42.5%) socioeconomic class B, 146 (32.4%) class C. Of 

the total, 243 (54.0%) attended municipal schools, 202 (44.9%) went to schools in the periphery 

and 198 (44.0%) in the rural area of the municipality. For BMI considered as excess weight, 

163 (36.2%) were found; 110 (24.4%) had increased risk according to WC, and 73 (16.2%) 

according to WHtR; 72 (16.0%) had glucose intolerance by TyG; 72 (16.0%) had metabolic 

risk according to the cMetS, and 34 (7.6%) had 3 or more risk factors for MS. 

 Analyzing the comparison of anthropometric, biochemical, physiological and metabolic 

characteristics evaluated at T0 and T1 (Table 1), in the mean follow-up period of 2.7 ± 0.4 

years, the anthropometric variables of BMI, WC, WHtR and G did not change. On the other 

hand G%, LDL-c, TC and HDL-c indicated improvement in adverse health profiles. However, 

TG, SBP, DBP and TyG indicated health deterioration. This pattern was found in general and 
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in males. In females there were positive changes only in TC and HDL-c, and negative changes 

in SBP and DBP. According to the number of altered components, overall 7.6% and 8.9% 

presented more than 3 factors altered, respectively at T0 and T1, characterizing MS with 

dichotomous variables. The cardiometabolic risk assessed by cMets was 16.0% and 14.9% in 

the referred periods. 

 The isolated behavior of metabolic risk components between the two time periods may 

be seen in Figure 1. Note that WC, SBP and DBP increased for both sexes. The same pattern 

was identified for TG and TyG in males. HDL-c increased in both sexes from T0 and T1, 

indicating better health profile in this item. 

From the cardiometabolic risk classification and analysis of the variation between T1 

and T0, the components were classified into four groups: CG, RG, IG and PG. Figure 2 presents 

the description of each MS component, subdivided into the proportions of each category. The 

individual components presented higher percentages in both stable groups (CG and PG). 

However, in the group analysis, a higher incidence percentage (IG) in SBP (18.4%) and TG 

(14.0%); resolution (RG) in HDL-c (13.3%) and G (11.3%); and persistence in WC (18.4%) 

were identified. 

 Using cMetS to analyze the grouped components for stability (sum of those that 

maintained the same classification in the two time periods, with or without MS, CG+PG) and 

instability over the two time periods (IG+RG), it was found that in general, 301 of the students 

(66.9%), as well as both sexes and age groups at T0, had a stable score, which is the predominant 

characteristic, (Table 2). Higher stability indices were found in males and in the age group of 

10 to 14 years. 
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Table 1: Anthropometric, biochemical, physiological and metabolic characteristics of children 

and adolescents, in both time periods (2011 e 2014) 

Variables 

Total 

p 

Males 

p 

Females 

p 2011 2014 2011 2014 2011 2014 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

BMI 

Thin 43 (9.6) 37 (8.2) 0.819 15 (7.5) 12 (6.0) 0.792 28 (11.2) 25 (10.0) 0.854 

Normal weight 244 (54.2) 253 (56.2) 104 (51.7) 112 (55.7) 140 (56.2) 141 (56.6) 

Overweight 103 (22.9) 97 (21.6) 48 (23.9) 41 (20.4) 55 (22.1) 56 (22.5) 

Obese 60 (13.3) 63 (14.0) 34 (16.9) 36 (17.9) 26 (10.4) 27 (10.8) 

WC 

Low risk 340 (75.6) 346 (76.9) 0.471 148 (73.6) 151 (75.1) 0.648 192 (77.1) 195 (78.3) 0.711 

Increased risk 110 (24.4) 104 (23.1) 53 (26.4) 50 (24.9) 57 (22.9) 54 (21.7) 

WHtR 

Low risk 377 (83.8) 374 (83.1) 0.749 164 (81.6) 161 (80.1) 0.581 213 (85.5) 213 (85.5) 1.000 

Increased risk 73 (16.2) 76 (16.9) 37 (18.4) 40 (19.9) 36 (14.5) 36 (14.5) 

BF% 

Very low/Low 26 (5.8) 48 (10.7) 0.001 12 (6.0) 29 (14.4) 0.002 14 (5.6) 19 (7.6) 0.331 

Excellent/Mod. High 337 (74.9) 331 (74.9) 133 (66.2) 126 (62.7) 204 (81.9) 205 (82.3) 

High/Very High 87 (19.3) 71 (15.8) 56 (27.8) 46 (22.9) 31 (12.4) 25 (10.0) 

LDL-c 

Adequate 269 (59.8) 377 (83.8) <0.001 124 (61.7) 180 (89.6) <0.001 145 (58.2) 197 (79.1) 0.076 

Inadequate 181 (40.2) 73 (16.2) 77 (38.3) 21 (10.4) 104 (41.8) 52 (20.9) 

TC 

Adequate 183 (40.7) 279 (62.0) <0.001 94 (46.8) 127 (63.2) <0.001 89 (35.7) 152 (61.0) <0.001 

Inadequate 267 (59.3) 171 (38.0) 107 (53.2) 74 (36.8) 160 (64.3) 97 (39.0) 

HDL-c 

Adequate 380 (84.4) 413 (91.8) <0.001 174 (86.6) 186 (92.5) 0.014 206 (82.7) 227 (91.2) <0.001 

Inadequate 70 (15.6) 37 (8.2) 27 (13.4) 15 (7.5) 43 (17.3) 22 (8.8) 

TG 

Adequate 376 (83.6) 354 (78.7) 0.037 176 (87.6) 161 (80.1) 0.024 200 (80.3) 193 (77.5) 0.450 

Inadequate 74 (16.4) 96 (21.3) 25 (12.4) 40 (19.9) 49 (19.7) 56 (22.5) 

SBP 

Normal 417 (92.7) 351 (78.0) <0.001 182 (90.5) 155 (77.1) 0.001 235 (94.4) 196 (78.7) <0.001 

Borderline 17 (3.8) 45 (10.0) 10 (5.0) 19 (9.5) 7 (2.8) 26 (10.4) 

Hypertension 16 (3.6) 54 (12.0) 9 (4.5) 27 (13.4) 7 (2.8) 27 (10.8) 

DBP 

Normal 408 (90.7) 357 (79.3) <0.001 180 (89.6) 161 (80.1) <0.001 228 (91.6) 196 (78.7) <0.001 

Borderline 14 (3.1) 70 (15.6) 6 (3.0) 30 (14.9) 8 (3.2) 40 (16.1) 

Hypertension 28 (6.2) 23 (5.1) 15 (7.5) 10 (5.0) 13 (5.2) 13 (5.2) 

G 

Normal 378 (84.0) 386 (85.8) 0.475 167 (83.1) 170 (84.6) 0.771 211 (84.7) 216 (86.7) 0.568 

Abnormal 72 (16.0) 64 (14.2) 34 (16.9) 31 (15.4) 38 (15.3) 33 (13.3) 

TyG 
No IR 255 (56.7) 214 (47.6) 0.004 122 (60.7) 100 (49.8) 0.025 133 (53.4) 114 (45.8) 0.076 

IR 195 (43.3) 236 (52.4) 79 (39.3) 101 (50.2) 116 (46.6) 135 (54.2) 

cMetS 

No Risk 378 (84,0) 383 (85,1) 0,640 169 (84,1) 173 (86,1) 0,597 209 (83,9) 210 (84,3) 1,000 

With Risk 72 (16,0) 67 (14,9) 32 (15,9) 28 (13,9) 40 (16,1) 39 (15,7) 

N Components 

Less than 3 416 (92.4) 410 (91.1) 0.497 186 (92.5) 183 (91.0) 0.664 230 (92.4) 227 (91.2) 0.728 

More than 3 34 (7.6) 40 (8.9) 15 (7.5) 18 (9.0) 19 (7.6) 22 (8.8) 

Legend: BMI=body mass index; WC=waist circumference; WHtR=waist-height ratio; BF%=body fat percentage; LDL-

c=low-density lipoprotein cholesterol; TC=total cholesterol; HDLc=high-density lipoprotein cholesterol; 

TG=triglycerides; SBP=systolic blood pressure; DBP=diastolic blood pressure; G=glucose; TyG=triglyceride/glucose rate; 

IR: insulin resistance; cMetS=continuous metabolic score; N Components=number of altered components for metabolic 

risk. 
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 Figure 1: Comparison of the components of individual cardiometabolic risks in the two time 

periods (T0 – 2011 and T1 – 2014) 

   

WC:  M p<0,001; F p<0,001 TG:  M p=0,012; F p=0,078 TyG:  M p=0,039; F p=0,140 

   

HDL-c:  M p<0,001; F p<0,001 Blood Glucose:  M p=0,072; F p=0,386 SBP:  M p<0,001; F p<0,001 

Legend: BMI=body mass index; WC=waist circumference; HDLc=high-density lipoprotein cholesterol; 

TG=triglycerides; SBP=systolic blood pressure; DBP=diastolic blood pressure; G=glucose; 

TyG=triglyceride/glucose index; M=male; F=female. 
 

Figure 2: Description of the components of metabolic syndrome subdivided to represent 

proportion of each category: incidence, resolution, persistence and control. As reference, the 

continuous metabolic risk score is at the right.  

 

Legend: WC=waist circumference; HDLc = high-density lipoprotein cholesterol; TG=triglycerides; SBP=systolic 

blood pressure; G=glucose 
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Table 2: Stability and instability of the metabolic risk classification, comparison between T0 

and T1. 

Metabolic risk Stable Unstable p 

n (%) n (%) 

General 

 377 (83,8) 73 (16,2) <0,001* 

Sexes 

M 169 (84,1) 32 (15,9) 
0,978** 

F 208 (83,5) 41 (16,5) 

Age group (T0) 

6 to 9 years 162 (81,0) 38 (19,0) 
0,193** 

10 to 14 years 215 (86,0) 35 (14,0) 

Age group (T0) and sex 

M – 6 to 9 years 69 (79,3) 18 (20,7) 
0,156** 

M – 10 to 14 years 100 (87,7) 14 (12,3) 

F – 6 to 9 years 93 (82,3) 20 (17,7) 
0,759** 

F – 10 to 14 years 115 (84,6) 21 (15,4) 

Legend: Stable = subjects of the persistence and control groups; Unstable: subjects of the incidence and resolution 

groups; T0=assessed at baseline, time zero; M=male; F=female. * Binomial test; ** Chi-square test 

  

 Follow-up was around 3 years; 34 (7.6%) subjects in the cohort developed metabolic 

risk (IG) and 39 (8.7%) were no longer at risk (RG). The groups categorized by incidence, 

resolution, persistence, and control were similar in age and sex, however presented different 

patterns in the variables associated with MS (Table 3). IG had greater increases in the 

anthropometric variables (BMI-z, WC, WC-z, WHtR, WHtR-z), in addition to TG, TyG, TyG-

BMI, TyG-WC e TG-HDL, as well as greater reductions in HDL-c, indicating at follow-up 

increased cardiometabolic risk profile. The RG group presented greater reduction of TG, TyG,  

TyG-IMC, TyG-CC and TG-HDL, as well as grouped PsiMS scores, indicating positive 

changes as compared with the other groups. 

Analyzing the relative risk (RR) obtained through Poisson Regression for each of these 

groups, adjusted for school type and location, and socioeconomic class, the results show that 

children and adolescents with excess weight, assessed by BMI at T0, were 4.16 times more 

likely to have MS during the follow-up period as compared with low weight/normal weight. 

Also for those with increased risk according to the WC at T0, the chance was 2.69 times higher 
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for MS at T1. 

 

Table 3: Components of metabolic syndrome and variables associated according to the groups 

incidence, persistence, resolution, and control. 

MS components and 

variables associated 

Delta (∆ T1-T0) 

Groups of Continuous Metabolic Risk Score 

CG 
(n=344; 76,4) 

RG 
(n=39; 8,7%) 

IG 
(n=34; 7,6%) 

PG 
(n=33; 7,3%) p 

x ± SD x ± SD x ± SD x ± SD 

Sex - female (n/%) 189 (54,9) 21 (53,8) 20 (58,8) 19 (57,6) 0,962 

Age – years (T1) 13,19 ± 1,96 13,18 ± 2,06 12,77 ± 1,93 13,03 ± 1,78 0,665 

Time (years) 2,69 ± 0,38ab 2,81 ± 0,29b 2,68 ± 0,39ab 2,55 ± 0,45a 0,038 

Obesity 

Weight-z -0,02 ± 0,41ab -0,12 ± 0,52a 0,21 ± 0,52b 0,13 ± 0,53b 0,002 

BMI-z  0,02 ± 0,74ab -0,35 ± 0,54a 0,21 ± 0,59b -0,05 ± 0,58ab 0,005 

WC-z 0,00 ± 0,51a -0,31 ± 0,72a 0,32 ± 0,91b -0,05 ± 0,65a <0,001 

WHtR-z 0,01 ± 0,52a -0,29 ± 0,65a 0,32 ± 0,79b -0,13 ± 0,71a <0,001 

Dyslipidemia 

LDL-c (mmol/L) -20,88 ± 34,39b -36,10 ± 25,99b -1,78 ± 29,69b -31,44 ± 28,27b <0,001 

TC (mmol/L) -19,81 ± 37,36 -29,67 ± 38,03 -14,26 ± 39,92 -26,00 ± 23,12 0,238 

HDL-c (mmol/L) 5,79 ± 13,25b 9,21 ± 17,39b -3,64 ± 12,25a 4,10 ± 11,45b <0,001 

TG (mmol/L) 7,33 ± 32,73b -41,52 ± 66,09a 41,51 ± 53,71c 11,21 ± 45,27b <0,001 

Arterial Hypertension  

SBP (mm Hg) 10,45 ± 12,78ab 3,69 ± 14,37a 17,00 ± 12,42b 12,85 ± 14,30b <0,001 

DBP (mm Hg) 7,10 ± 11,96b 0,28 ± 14,29a 10,44 ± 11,95b 4,03 ± 16,55ab 0,002 

MBP (mm Hg) 8,22 ± 11,49b 1,42 ± 13,51a 12,63 ± 11,01b 6,97 ± 14,38ab 0,001 

Insulin Resistance 

TyG 0,09 ± 0,52b -0,60 ± 0,58a 0,53 ± 0,52c 0,13 ± 0,44b <0,001 

TyG-BMI 17,17 ± 19,36b -3,04 ± 20,95a 38,84 ± 19,46c 27,84 ± 28,27b <0,001 

TyG-WC 48,53 ± 54,51b -11,78 ± 65,75a 116,67 ± 76,46c 64,84 ± 61,25b <0,001 

G (mmol/L) 0,63 ± 12,19b - 9,19 ± 13,01a 6,74 ± 14,59b 1,12 ± 11,94b <0,001 

TG-HDL 0,02 ± 0,63b -1,09 ± 1,23a 0,95 ± 1,60c 0,08 ± 1,13b <0,001 

Metabolic Risk Score 

PsiMS 0,28 ± 0,45b -0,14 ± 0,70a 0,42 ± 0,52b 0,28 ± 0,43b <0,001 

Legend: CG=control group; RG=resolution group; IG=incidence group; PG= persistence group; cMets=continuous 

metabolic risk score; weight-z=weight z-score; BMI=body mass index; BMI-z=BMI z-score; WC=waist 

circumference; WC-z=WC z-score; WHtR=waist-height ratio; WHtR-z=WHtR z-score; LDL-c=low-density 

lipoprotein cholesterol; TC=total cholesterol; HDLc=high-density lipoprotein cholesterol; TG=triglycerides; 

SBP=systolic blood pressure; DBP=diastolic blood pressure; MBP=mean blood pressure (SBP+2xDBP)/3; 

TyG=triglyceride/glucose rate; TyG-BMI=TyG and BMI index; TyG-WC=TyG and WC index; G=glucose; TG-

HDL=TG and HDL-c index; PsiMS=continuous pediatric metabolic syndrome score using WC, SBP, TG, HDL-c and 

Glucose (as preconized and validated for children and adolescents (ref. 44). a,b,c,d Equal letters do not diverge by the 

Tukey test at 5% significance. 

  

On the other hand, in order to highlight which components and associated variables 

could predict MS recovery, it was found that TyG-BMI, IR indicator, remained in the model. 

That indicated that a low TyG-BMI index at T0, indicator of low IR, proved to be a protective 
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factor for MS resolution at follow-up. 

 

Table 4: Components of metabolic syndrome and variables associated in the Poisson 

Regression models 

Variables 
MS Incidence  MS Resolution 

RR (CI 95%) p  RR (CI 95%) p 

TyG-BMI 0,99 (0,98 – 1,02) 0,820  0,99 (0,98 – 0,99) 0,030 

TyG-WC - -  0,99 (0,99 – 1,00) 0,074 

SBP 1,03 (0,99 – 1,06) 0,105  - - 

BMI      

Low/Normal weight 1,00   1,16 (0,64 – 2,11) 0,634 

Excess weight 4,16 (1,64 – 10,6) 0,003  1,00  

WC      

Low risk 1,00   1,32 (0,80 – 2,17) 0,277 

High risk 2,69 (1,09 – 6,65) 0,031  1,00  

WHtR      

Low risk - -  1,01 (0,57 – 1,78) 0,986 

High risk - -  1,00  

BF%      

Very low/Low/Excellent - -  1,26 (0,68 – 2,34) 0,466 

Moderately high - -  1,00  

High/Very high 0,99 (0,98 – 1,02) 0,820  0,99 (0,98 – 0,99) 0,030 

Legend: MS incidence=group that progressed to MS; Resolution=group that solved MS; RR=relative risk; 

CI=confidence interval; TyG-BMI=TyG and BMI index; TyG-WC=TyG and WC index; SBP=systolic blood 

pressure; BMI=body mass index; WC=waist circumference; ƩSF=sum of skin folds;  WHtR=waist-height ratio; 

BF%=body fat percentage. 

 

DISCUSSION 

Evaluating the components associated with MS is key in clinical practice. The analysis 

of anthropometric, biochemical, blood pressure and metabolic variables enable an optimized 

diagnosis of MS, which, in turn, is related to the increased cardiometabolic risk (ref. 52). 

The adverse cardiometabolic risk profile found in the children and adolescents evaluated 

in this study was seen differently according to the method used. When the parameter was the 

presence of 3 or more abnormal risk factors for MS, the prevalence at T0 and T1, respectively, 

was 7.6 and 8.9%. Regarding cMetS, considering the sum of the Z-scores of the evaluated 

variables (WC, SBP, HDL-c, TG and G), 16.0 and 14.9% respectively in the referred time 

periods, presented risk. This prevalence is similar to some studies (ref. 53) and different from 
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others (ref. 22, 54). 

The prevalence found both in international (ref. 55-59) as well as national studies (ref. 

54, 60-62) consider different populations and criteria for the definition of MS, as well as include 

several age groups, sex, race, pubertal stage and nutritional status, not allowing standardization 

of comparative parameters. Prior evidence (ref. 59) of higher prevalence of MS in excess weight 

and healthy children and adolescents, ranging from 3.3% to 11.9% and 29.2%, must be 

considered in overweight and obese youth, respectively. 

Due to the difference of MS criteria in children or adolescents, it is challenging to 

conduct the association of studies using the binary variable, however the ambiguity of the 

dichotomous approach can be overcome using cMetS. The choice for this approach is solid, 

since assessing cMetS in children can predict cardiometabolic diseases in adulthood (ref. 63). 

This grouping of risk factors enables a clinically more sensitive and relevant evaluation of 

cardiometabolic risk, since at the same time it uses the sensitivity of individual risk factors, 

when analyzed jointly it minimizes their daily fluctuations (ref. 45, 64, 65), expanding the 

power of the study (ref. 66). 

Regardless of the assessment method used, as well as whether the data analysis is of 

isolated or grouped cardiometabolic risk components, it is important to note that changes found 

in the transition from childhood to adolescence and remaining into adulthood increase health 

deterioration. In this sense, it is evident the importance of longitudinal studies that associate 

MS in childhood to increased risk of developing T2DM (ref. 67, 68), arterial stiffness (ref. 69, 

70), MS and cardiovascular disease (ref. 71) in adulthood. It is important to emphasize that 

those who have childhood MS and improve the profile in adulthood present similar risks to 

those who never had MS, highlighting the importance of reversing the situation in the transition 

from childhood into adolescence (ref. 70). Children who change from overweight to adequate 

weight improve their cardiovascular profiles as compared to those who remain with excess 
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weight in childhood and adolescence (ref. 72, 73). In this study, it was demonstrated that 

adolescents who were classified in the MS RG presented larger reductions in the anthropometric 

variables BMI-z, WC-z and WHt-z. It can be pointed out that improvements in the obesity 

profile may help in the resolution of MS. 

 The results of this study generally indicate that most classifications of anthropometric 

variables, along with fasting G and cMetS, do not present changes between the two time periods 

studied. Heshmat et al. (ref. 22) studying 3,843 children and adolescents aged 7 to 18 years, 

with an average follow-up of 12 years, identified an increase in cMetS and number of altered 

MS factors, different from this study, what may be associated with shorter follow-up. Lipid 

variables indicated improvements in adverse health profiles, however, blood pressure, TG and 

TyG showed health deterioration. 

 Analyzing the individual components of MS by continuous variables, worsening is 

found beyond expected in the transition from childhood to adolescence, mainly regarding 

overall WC, SBP and DBP, and in males also TG and TyG. Ata et al. (ref. 74), in a study with 

percentile curves of metabolic variables in the pubertal transition period, identified a linear 

increase in TG and insulin, as well as an increase in HDL-c in early adolescence, similar to this 

study. Stanley, Chen and Goodman (ref. 75) state in a cohort study, that HDL-c showed the 

highest degree of instability in follow-up, confirming changes related to this transition phase. 

Regarding the increase in TG, this was also found by Hesse, Young e Murray (ref. 57), mainly 

in Caucasian children, ethnicity that prevails in this study. Similar results of TG increases were 

reported by Stavnsbo et al. (ref. 76). 

 For a better analysis of the changes occurring in the period, children and adolescents 

were grouped by cMetS risk classification into incidence (IG), resolution (RG), persistence 

(PG) and control (CG) groups. Considering the individual results of each MS component, it was 

found that they presented stable behavior between the two periods analyzed, which also 
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occurred when these components were grouped by cMetS. Overall, 66.9% of the subjects had 

stable scores, with the highest stability evidenced in males and in the age group of 10 to 14 

years. Katzmarzik et al. (ref. 77) confirmed these findings in his follow-up study from 

childhood and adolescence to young adulthood, indicating that the risk is moderately stable, 

that from observations in childhood to adolescence we can predict MS in adults. However, it 

points out that this stability occurs both in the composite risk factor index and in the individual 

indicators of MS. 

 Most of the children and adolescents evaluated had stable cMets, in both sexes, and for 

different age groups. However, it should be noted that 31 (7.6%) subjects in the cohort 

developed metabolic risk (IG); 39 (8.7%) were no longer classified with this risk (RG); 33 

(7.3%) remained at risk (PG); and 76.4% had no risk at T0 and T1 (CG). A study by Stanley, 

Chen and Goodman (ref. 75) with 9-year follow-up of adolescents showed similar incidence 

values (16.4%) and control (76,9%), however differing in the other groups (RG 5.7%; PG 1.1%; 

CG 76.9%). It is important to mention that in the study cited the IDF method of classification 

of MS was used, different from that used in this study, presenting a higher index of instability 

(61.5% versus 16.2%). 

The groups analyzed in this study showed different patterns in the variables associated 

with MS. The deltas for BMI, WC, WHtR, SBP, TG, TyG-BMI, TyG-CC and TG-HDL 

significantly higher in IG; associated with a greater reduction as well for HDL-c, indicating 

increased cardiometabolic risk. The RG presented less increase in TG, TyG-BMI, TyG-WC, 

TG-HDL and PsiMS, indicating health improvement. The variables associated with MS were 

subsequently analyzed by Poisson regression for incidence and resolution. The variables 

associated with obesity (BMI and WC) remained in the model for incidence. For resolution, the 

IR variable (TyG-BMI) remained. These results are similar to those found by Stanley, Chen 

and Goodman (ref. 75) who state that having obesity at baseline increased the chances of 
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persistent, unstable and incident MS at 9 years of follow-up. 

In the present study, children and adolescents with excess weight assessed by BMI at 

T0 were 4.16 times more likely to have MS incidence during the follow-up period as compared 

with low/normal weight. Excess weight in childhood increases the risk of having abnormal 

cMetS in adolescence as compared with having adequate weight for height. Some authors have 

indicated BMI as the best anthropometric parameter to detect MS in children and adolescents 

(ref. 78), identifying odds ratios of 6.2 for BMI-z (ref. 79), 6.2 (ref. 80) and 4.0 (ref. 81) for 

excess weight. Lawlor et al. (ref. 73) corroborates these findings in stating that BMI in 

childhood adequately identifies those who will be at increased risk of adverse cardiovascular 

profiles in adolescence. 

In this study was also notable that for those children and adolescents with increased risk 

according to WC at T0 the chance was 2.69 times higher for MS at T1. Abdominal fat in 

childhood represented overall increased risk of MS along 3 years. Ahadi et al. (ref. 82) found 

7% increase in the risk of MS for each unit of increase in WC. Similarly, to this study, Okobata 

et al. (ref. 83) stressed WC as a strong contributor to the incidence of MS, followed by other 

diagnostic components (low HDL-c, high TG, hypertension, and hyperglycemia) that had 

similar odds ratios. However, unlike this study, which found BMI as the best predictor, Perona 

et al. (ref. 84) indicated WC as preferred predictor of MS in children and adolescents. 

Given these findings, we can point out that measuring WC in addition to BMI, improves 

the predictive capacity of the risk for MS in adolescents with excess weight (ref. 85). Similarly, 

to this study, Wicklow et al. (ref. 78) found that BMI-z and WC had a higher RR in BMI-z in 

both female (2.52 versus 1.56) and male subjects (2.86 versus 2.09). Jago et al. (ref. 86), in a 

cohort study with children and adolescents from the United States, found that BMI and WC 

have similar magnitude of association for predicting cardiometabolic risk factors. This is 

corroborated by Klakk et al. (ref. 87) using BMI-z and WC-z in a cohort of Danish children. 
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The magnitude of maintaining an obesogenic profile in childhood to adolescence is 

directly associated with morbidity and mortality of CVD, which was presented by Rodrigues, 

Pombo e Koifman (ref. 88) in the Bogalusa Heart Study, where children with excess weight 

had 4.5 higher chance of having increased SBP, 7.1 times more chance higher TG, and 12.6 

times for higher insulin. These results were corroborated by Koskinen et al. (ref. 50), children 

with excess weight are at higher risk for future cardiovascular disease, regardless of other risk 

factors. In fact, excess adiposity seems to be the main factor involved in the development of 

subsequent cardiometabolic disease and therefore may be a first critical target to identify those 

at risk in the pediatric population (ref. 16). 

This relationship between obesity and cardiometabolic risk may be justified by the fact 

that adipose tissue is one of the main sources of reactive oxygen species, associated with 

metabolic problems, including IR (ref. 89). Therefore, higher BMI plus high fasting insulin are 

essential contributors to the abnormal metabolic profile (ref. 82). Reinehr, Sousa and Andler 

(ref. 90) stated that IR is the core abnormality that contributes to cardiovascular risk factors, 

since in their study with obese children, they identified reduction of BP and TG with any degree 

of decrease in the Homeostatic Model Assessment (HOMA), regardless of changes in weight 

status, highlighting the importance of IR control to treat hypertension and dyslipidemia in this 

population, what was corroborated by Andaki (ref. 91). Similarly, in this study, resolution of 

metabolic health was benefited by low values of TyG-BMI, marker of IR, being considered a 

protective factor. Children with reduced TyG-BMI were less likely to develop MS at follow-

up. 

The TG and G (TyG) product and other parameters related to this index, such as obesity 

status (TyG-BMI and TyG-WC), are simple, effective and clinically useful surrogate markers 

for early identification of IR, and may act as metabolic phenotypes, predictors of MS and 

diabetes (ref. 92). Zhang et al. (ref. 93), in a longitudinal study with 6-years follow-up, also 
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found that the upper quartile of TyG at baseline was associated with a higher incidence of 

cardiometabolic risk at follow-up. Zheng et al. (ref. 94) highlighted TyG-WC as the strongest 

marker for the prevalence of pre-diabetes and diabetes, with an odds ratio of 11.19 for those in 

the upper quartile of TyG-WC. Subjects in the highest quartile of TyG-WC were 3.7 times more 

likely to have diabetes. On the other hand, unlike this study, Obokata et al. (ref. 83), in a cohort 

study, identified reduced HDL as the strongest determinant for MS improvement, however 

since we are studying the transition from childhood and adolescence and HDL- c is an unstable 

factor, it may be justified in this case that the protection is related to reduced IR values. 

Although IR is known as a risk factor for the development of MS, this study emphasizes its 

importance in resolution, pioneering the indication of TyG-BMI for this population. 

Finally, regarding the components most strongly associated with MS, obesity and IR are 

highlighted, indicating an increased risk in the association of these variables. Koskinen et al. 

(ref. 95) identified in children with adequate weight and metabolic alterations 1.8 times higher 

risk of MS, in obese women with more than one risk factor 2.3 times higher, and with both 

changes greater increase (5.2 times). The result of this longitudinal study with children and 

adolescents indicates that the level of anthropometric variables assessed at baseline is directly 

associated with the incidence of MS in a 3-year follow-up after adjustment for socioeconomic 

factors and school type. It was also found that having low TyG indices as representatives of IR 

is a protective factor for cardiometabolic risk, suggesting that it is associated with the resolution 

of MS. 

As strengths of this study we may underscore that it represents an advance in the 

understanding of metabolic risk in the transition from childhood to adolescence, enabling the 

evaluation of the temporality exposure-outcome. It is notable for monitoring the changes in the 

components of MS over a period of approximately 3 years, intending to demonstrate which of 

them have the greatest influence on the resolution of initial changes and the major contributors 
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to the incidence or worsening of cardiometabolic risks. It is a cohort study with standardization 

in anthropometric, physiological and laboratory measurements, since the evaluation team was 

trained and stayed for both time periods. 

Some limitations that may be mentioned include the lack of consensus on variables to 

calculate cMetS in children and adolescents; although many previous studies have included 

WC, SBP, TG, HDL-c and G, some have used insulin levels or IR markers (ref. 57). In this 

study, fasting blood glucose was used because insulin was not collected at baseline for the 

calculation of the HOMA-IR index and maturation stage. Future studies are needed to confirm 

these findings in other adolescent populations undergoing pubertal transition and to explore 

these associations beyond puberty. 

 

CONCLUSION 

 The results of this study indicate that the children and adolescents evaluated presented 

individual deterioration in the variables of TG, TyG, SBP and DBP, and improvement in the 

profile of G%, LDL-c, TC, and HDL-c, in the follow-up period of approximately 3 years. 

However, when analyzing the metabolic risk, most were stable, remaining in the persistence or 

control group. 

 This research found evidence that following anthropometric (WC and BMI) and 

metabolic (TyG-BMI) variables in childhood can predict MS in later periods. Excess weight 

increased the incidence in this period of time, while having low IR was a factor in the resolution 

of MS. 

 Facing such a complex problem as MS and the conflicting results in the literature 

highlights the need to prioritize longitudinal studies on MS and its components in this age 

group, crucial when it comes to health promotion and prevention of cardiovascular results. 
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7 CONCLUSÕES 

 

As conclusões estão apresentadas de acordo com os objetivos propostos neste estudo. 

a) Avaliar o índice de triglicerídeos e glicose como indicador de resistência à 

insulina em adolescentes.  

O TyG mostrou ser um instrumento útil na identificação da RI em adolescentes, quando 

comparado com HOMA-IR. Os adolescentes classificados com RI pelos pontos de corte 

estabelecidos (54,3% dos adolescentes) se diferenciaram dos não resistentes à insulina nas 

variáveis antropométricas e bioquímicas, confirmando um perfil desfavorável à saúde. 

b) Definir pontos de corte para o índice de triglicerídeos e glicose, para a população 

pediátrica, a partir do HOMA-IR. 

Este estudo propõe ponto de corte do TyG para adolescentes de ≥7,94, a partir do 

HOMA-IR, com curva ROC de 0,64, que demonstra um poder discriminativo moderado.  

Destaque para a utilização pioneira do índice TyG associado a variáveis antropométricas 

de excesso de peso (TyG-IMC) e gordura visceral (TyG-CC) em adolescentes. Os referidos 

índices atingiram curva ROC de valores superiores a 0,79, ampliando a utilidade potencial para 

diagnóstico. Assim, os resultados apontam o TyG com bom poder discriminatório para o 

diagnóstico de RI em adolescentes, principalmente quando associados ao IMC e à CC.  

c) Descrever alterações do perfil dos componentes da síndrome metabólica 

(variáveis antropométricas, lipídicas, metabólicas e de níveis pressóricos) em crianças e 

adolescentes, em dois períodos temporais: 

No período de seguimento médio de três anos, a maioria das classificações das variáveis 

antropométricas, juntamente com a glicemia em jejum e o cMetS, não apresentaram alteração 

entre os dois períodos temporais estudados. As variáveis lipídicas indicaram melhoras nos 

perfis adversos à saúde, entretanto as pressóricas, o TG e o TyG manifestaram agravos à saúde. 
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Analisando os componentes individuais da SM, pelas variáveis contínuas, se observa 

agravo nos mesmos, além do esperado na transição da infância à adolescência, com destaque 

para CC, PAS e PAD, no geral, e TG e TyG, no sexo masculino. Já o HDL-c aumentou, 

indicando melhora no perfil adverso à saúde, entre os dois períodos temporais. 

d) Comparar o perfil do risco cardiometabólico avaliado por diferentes métodos 

diagnósticos: 

O perfil de risco cardiometabólico adverso, encontrado nas crianças e adolescentes 

avaliados nesse estudo, foi diferenciado conforme o método utilizado. Quando o parâmetro foi 

a presença de 3 ou mais componentes de risco para a SM alterados, a prevalência em T0 e T1, 

respectivamente, foi de 7,6 e 8,9%. Já, tendo como referência o cMetS, pela soma dos escores 

Z das variáveis avaliadas (CC, PAS, HDL-c, TG e G) 33,1 e 29,8% apresentaram risco, 

respectivamente nos referidos períodos temporais.  

Neste estudo também utilizamos outro índice contínuo, escore siMS, desenvolvido para 

superar deficiências das pontuações anteriores do cMetS e permitir a utilização na prática 

clínica e de pesquisa, sugerido para a população adulta por Soldatovic (2016) e, posteriormente 

para população pediátrica – PsiMS – por Vukovic e colaboradores (2017). No presente estudo, 

o delta dos resultados do PsiMS, considerando os dois períodos temporais, não apresentaram 

diferenças entre os grupos controle e persistente, entretanto foi superior no grupo incidente e 

reduzido no grupo resolução, indicando similaridade entre PsiMS e cMetS. Razão pela qual se 

optou por utilizar o cMetS na continuidade do estudo. 

e) Relacionar os componentes da síndrome metabólica em crianças e adolescentes 

em dois períodos temporais, associando as variáveis preditoras (obesidade total e visceral, 

hipertensão arterial sistêmica, dislipidemia e resistência à insulina) com o desfecho (risco 

cardiometabólico): 

As crianças e adolescentes foram agrupadas pela classificação de risco do cMetS, nos 
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dois períodos temporais, em quatro grupos: incidente (GI), resolução (GR), persistente (GP) e 

controle (GC). Os resultados apontam para estabilidade de classificação dos grupos (GP e GC) 

em 66,9% dos sujeitos, com maior evidência no sexo masculino e na faixa etária de 10 a 14 

anos (na linha de base). Entretanto cabe destacar que 14,9% desenvolveram o risco metabólico 

(GI) e 18,2% deixaram de ser classificados com este risco (GR). 

Observa-se que o GI apresentou maiores aumentos no TG, TyG, TyG-CC, G, PAS e no 

PsiMS, bem como, junto com o GP maior aumento da CC, TyG-IMC, apontando no seguimento 

perfil de risco cardiometabólico aumentado. Já o grupo GR apresentou maior redução de CT, 

TG, TyG e G, assim como nos escores agrupados do PsiMS, também menor aumento de PAS, 

PAD, PAM, TyG-CC e TyG-IMC, indicando alterações positivas no quadro de saúde, quando 

comparado com os demais grupos.   

f) Analisar incidência, persistência ou resolução dos componentes da síndrome 

metabólica na transição da infância à adolescência e sua relação com o escore contínuo de 

risco cardiometabólico. Identificar qual dos componentes da síndrome metabólica 

avaliados melhor prediz a evolução do risco cardiometabólico nos dois períodos 

temporais: 

As variáveis associadas à SM foram analisadas pela Regressão de Poisson, quanto a 

incidência e a resolução, permanecendo no modelo para incidência, as variáveis associadas à 

obesidade (IMC e CC), e para resolução, a de RI (TyG-IMC). 

Crianças e adolescentes com excesso de peso, avaliados pelo IMC, em T0, apresentaram 

13,8 vezes mais chances de ter incidência da SM, no período de seguimento, quando 

comparados com baixo peso/eutrófico. Ter excesso de peso na infância conferiu um risco 

aumentado de ter cMetS alterado na adolescência, quando comparado com possuir peso 

adequado para a estatura. Já o risco aumentado pelo CC em T0 aumentou a chance em 11,3 

vezes de SM em T1. A gordura abdominal na infância representou no geral um risco aumentado 
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de ter incidência de SM no decorrer de 3 anos. 

A resolução do quadro de saúde metabólica foi beneficiada por valores baixos de TyG-

IMC, marcador de RI, sendo considerado um fator protetor. Crianças que apresentavam TyG-

IMC reduzidos tinham menor chance de desenvolver SM no período de seguimento. 

Ressaltou evidências que o acompanhamento de variáveis antropométricas (CC e IMC) 

e metabólicas (TyG-IMC) na infância pode predizer a SM em períodos posteriores. O excesso 

de peso aumentou a incidência nesse período temporal, enquanto ter baixa RI apresentou ser 

um fator de resolução da SM. Embora a RI seja conhecida como um fator de risco para o 

desenvolvimento de SM este estudo destacou sua importância do ponto de vista da resolução, 

sendo pioneiro na indicação do TyG-IMC para essa população.  
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8 LIMITAÇÕES DO ESTUDO 

 

O presente estudo apresenta algumas limitações que podem ser mencionadas: 

- É um estudo com dados já coletados, o que inviabiliza alterações metodológicas, como 

a utilização análise da insulina nas avaliações de 2011, e possíveis erros de coleta dos dados. 

Com intuito de melhorar o controle dos dados, foi realizada avaliação rigorosa dos mesmos, 

bem como digitação e conferência dupla das planilhas, além de assegurar a qualificação e 

manutenção da equipe nos diferentes momentos da coleta;  

- A utilização da G para o cálculo do cMetS, em detrimento da insulina, é outro fator 

limitador pois em crianças e adolescentes, as alterações da G são sutis, sendo o índice HOMA-

IR o marcador mais apropriado para avaliação de distúrbios metabólicos da G e RI. Para poder 

ser utilizada a RI no ano base e no seguimento, num primeiro momento desse estudo foi 

validado o índice TyG, para permitir que essa variável pudesse ser utilizada nos dois períodos 

temporais; 

- Ausência de consenso sobre as variáveis no cálculo do cMetS em crianças e 

adolescentes, embora muitos estudos anteriores tenham incluído CC, PAS, TG, HDL-c e G, 

alguns utilizaram níveis de insulina ou marcadores de RI. Nesse estudo foi utilizado a G em 

jejum e a RI representada pelo TyG, por não ter sido coletado na linha de base a insulina para 

o cálculo do índice HOMA-IR. Entretanto a diversidade de marcadores de SM na população 

pediátrica, bem como a pouca utilização do estágio maturacional como parâmetro, dificultou a 

discussão dos dados;  

Enfrentar um problema tão complexo como a SM e os resultados conflitantes na 

literatura destaca a necessidade de priorizar estudos longitudinais sobre a SM e seus 

componentes nessa faixa etária, crucial quando se prima pela promoção da saúde e prevenção 

de desfechos cardiovasculares. Estudos futuros são necessários para confirmar estes achados 
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em outras populações de adolescentes submetidos à transição puberal e para explorar essas 

associações além da puberdade. 
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9 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

O presente estudo descreveu o TyG como instrumento útil e de bom poder 

discriminatório na identificação da RI em adolescentes, estabelecendo pontos de corte válidos 

a serem utilizados nessa população, principalmente quando associados a variáveis de obesidade 

total e visceral (TYG-IMC e TYG-CC).  Esse estudo é pioneiro na utilização do TyG-IMC, 

TyG-CC em adolescentes, sendo também o primeiro a validar o TyG em adolescentes 

brasileiros. A partir dos pontos de corte, os mesmos serão aplicados na continuidade desta linha 

de pesquisa na UNISC, bem como para validar pontos de corte para crianças. 

A utilização deste índice possibilita um novo método de avaliação da RI na população 

pediátrica, permitindo a ampliação do diagnóstico precoce, com custo reduzido, comparado aos 

demais métodos de avaliação. Contribui para detecção da SM em uma gama maior de crianças 

e adolescentes, subsidiando ações de prevenção mais efetivas em saúde.  

Analisar os componentes da SM, em dois períodos temporais, representa um avanço na 

compreensão do risco metabólico na transição da infância para a adolescência, permitindo 

avaliar a temporalidade exposição-resultado.  Evidenciou quais componentes exercem maior 

influência na resolução de alterações iniciais e quais são mais contributivas para a incidência 

ou agravos dos riscos cardiometabólicos. Nesse sentido, o destaque foi para o excesso de peso, 

que aumenta a incidência, e a RI reduzida, como fator de resolução da SM, nesse período 

temporal.  

Embora a RI e obesidade sejam conhecidas como fatores de risco para o 

desenvolvimento de SM, este estudo destacou a importância de seu controle do ponto de vista 

de incidência e de resolução de alterações, sendo pioneiro na indicação do TyG-IMC para essa 

população. Dessa forma, a utilização do TyG-IMC possibilitará o rastreio precoce de alterações 

metabólicas e será utilizado na sequência das pesquisas na Universidade, com avaliação e 
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acompanhamento das crianças e adolescentes, no seu processo de desenvolvimento. 
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ANEXO A – CARTA DE AUTORIZAÇÃO PARA UTILIZAÇÃO DE DADOS 

 

 

 

CARTA DE AUTORIZAÇÃO 

 

 

 

 Eu, Miria Suzana Burgos, Docente do Departamento de Educação Física e Saúde da 

Universidade de Santa Cruz do Sul – UNISC, coordenadora das Pesquisas intituladas 

“Avaliação de indicadores bioquímicos de saúde de escolares usando espectroscopia no 

infravermelho, polimorfismos, saúde bucal e fatores relacionados ao estilo de vida: um estudo 

em Santa Cruz do Sul – Fase II” e “Saúde dos escolares – FASE III. Avaliação de indicadores 

bioquímicos, genéticos, hematológicos, imunológicos, posturais, somatomotores, saúde bucal, 

fatores de risco às doenças cardiovasculares e estilo de vida de escolares: um estudo em Santa 

Cruz do Sul-RS”, aprovadas pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Seres Humanos da UNISC, 

respectivamente sob parecer número 2959/2011 e 714.216 e CAAE 0267.0.109.000-11 e 

31576714.6.0000.5343, autorizo a Docente Miriam Beatrís Reckziegel, do Departamento de 

Educação Física e Saúde da UNISC, a utilizar todo e qualquer dado que queira e necessite das 

pesquisas supracitadas, em sua pesquisa denominada “Comparação dos componentes da 

síndrome metabólica em crianças e adolescentes em dois períodos temporais”. 

”. 

 

 

 

Santa Cruz do Sul, 10 de novembro de 2016. 
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ANEXO B – PARECER CONSUBSTANCIADO DE APROVAÇÃO DA PESQUISA NA 

PLATAFORMA BRASIL 
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APÊNDICE A – TCLE – COLETA FASE II - 2011 
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APÊNDICE B – TERMO DE ASSENTIMENTO - COLETA FASE II - 2011 
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APÊNDICE C – TCLE – COLETA FASE III - 2014 
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APÊNDICE D – TERMO DE ASSENTIMENTO - COLETA FASE III - 2014 

 
 


