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RESUMO 
 

Objetivo: verificar se indicadores antropométricos e NAF  podem estar associados a 

RI e função de CP-β em adolescentes. A amostra foi constituida de 173 sujeitos 

sendo, 79 do sexo masculino e 94 do sexo feminino, todos alunos de escolas 

públicas da cidade de Curitiba. Massa corporal (MC), estatura (EST), IMC, 

circunferência abdominal (CA), RCE, dobras cutâneas e estágio maturacional foram 

avaliados, foi realizada uma estimativa do NAF através de um questionário 

recordatório de três dias. Amostras de 10 mL de sangue foram coletadas após 12 

horas de jejum, a fim de estimar os valores do pefil lipídico, glicêmico e hormônio da 

insulina em jejum. O método de avaliação homeostática conhecido como (HOMA) foi 

utilizado para verificar a resistência à insulina (HOMA-IR) e capacidade funcional das 

células β pancreáticas (HOMA- β). Para verificar a associação entre as variáveis foi 

utilizado o modelo de regressão binária logistica Odds-ratio com intervalo de 

confiança de 95% e p<0,05. Deste modo, foram incluidos no estudo somente 

adolescentes que estavam no estágio 2, 3 e 4 de Tanner (1962).  Para o sexo 

masculino, verificamos associações do HOMA-IR com RCE (OR=0,47 p=0,02), ∑ de 

Dobras (Tri+Sub) (OR=0,48 p=0,02),  e com o NAF(OR=-1,78 p=0,01),.Com relação 

ao índice HOMA- β foram encontradas associações com o EP (OR=0,34 p=0,01),  e 

RCE (OR=0,38 p=0,01). No sexo feminino, ocorreram associações do HOMA-IR com 

a obesidade(OR=2,18 p=0,04), RCE (OR=1,57 p=0,01), ∑ de Dobras (Tri+Sub) 

(OR=1,60 p=0,03), % de Gordura(OR=1,80 p=0,01),  e HDL-c (OR= -1,79 p=0,01),. 

Para o HOMA- β verificaram-se associações com a obesidade(OR=2,28 p=0,02),, 

RCE (OR=1,40 p=0,04), ∑ de Dobras (Tri+Sub) (OR1,64 p=0,01),  e NAF (1,38 

p=0,04). Concluímos que os indicadores antropométricos, bem como o NAF de 

adolescentes apresentam associações significativas com as variáveis metabólicas 

de resistência à insulina e função de células β pancreáticas em adolescentes 

púberes.  

 

Palavras-chave: Antropometria, Atividade Física, HOMA-IR, HOMA-β, Adolescentes 
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ABSTRACT 

 

To verify the relationship of anthropometric indicators and physical activity level with 

insulin resistance and pancreatic β cell function, are extremely important especially in 

adolescents where the period of puberty is known to increase insulin resistance and 

impairing glucose homeostasis in the body. Thus, this study aimed to verify if 

anthropometrics indicators and physical activity level may be associated with insulin 

resistance and pancreatic β-cell function in adolescents. The sample was composed 

of 173 subjects, 79 boys and 94 girls, all public school students in the Curitiba city. 

Weight, height, BMI, waist circumference, WHR, skinfolds and maturational stage 

were evaluated, there was an estimate of the physical activity level through a three-

days diet record. Samples of 10 mL of blood were collected after 12 hours of fasting, 

in order to estimate the values of lipid profile, fasting glucose and insulin hormone. 

The evaluation method known as homeostasis (HOMA) was used to assess insulin 

resistance (HOMA-IR) and functional capacity of pancreatic β-cells (HOMA-β). To 

test the association between variables was used binary logistic regression model, 

odds-ratios with confidence interval 95% p<0.05. Thus, in the study were included 

only adolescents who were in stage 2, 3 and 4 of Tanner (1962). For boys, we found 

associations of the HOMA-IR with RCE, Σ skinfolds (Tri + Sub) and the PAL. In 

relation to HOMA-β associations were found with the overweight and WHR. In 

females, there were associations of HOMA-IR with obesity, WHR, Σ Fold (Tri + 

Sub),% Fat and HDL-c. For HOMA-β there were associations with obesity, RCE, Σ 

skinfolds (Tri + Sub) and PAL. We conclude that the anthropometric indicators and 

the PAL of adolescents have significant associations with metabolic variables of 

insulin resistance and pancreatic β-cell function in puberty adolescents. 

 

Key Words: Anthropometry, Physical Activity, HOMA-IR, HOMA- β, Adolescents 

 

 

 

 

 

 

 



8 

 

LISTA DE TABELAS 
 
 
Tabela 1 Valores de corte para a classificação do NAF no sexo masculino 

e feminino.............................................................................. 

 

40 

Tabela 2 Valores classificatórios do índice HOMA-IR para o sexo 

masculino e feminino................................................................ 

 

41 

Tabela 3 Valores de corte para o índice HOMA- β em adolescentes do 

sexo masculino e feminino...................................................... 

 

42 

Tabela 4 Resultados descritivos das variáveis maturacionais, 

demográficas, antropométricas, sanguíneas e atividade física 

para o sexo masculino..................................................................... 

 

 

44 

Tabela 5 Resultados descritivos das variáveis maturacionais, 

demográficas, antropométricas, sanguíneas e atividade física 

para o sexo feminino....................................................................... 

 

 

45 

Tabela 6 Proporção de indivíduos púberes segundo o estágio maturacional 

divididos pela faixa etária................................................................ 

 

47 

Tabela 7 Descrição percentual do estado nutricional da amostra segundo o 

sexo................................................................................................. 

 

48 

Tabela 8 Descrição do estado dos indicadores antropométricos nos sexos 

masculino e feminino...................................................................... 

 

49 

Tabela 9 Classificação das condições de saúde dos indicadores de riscos 

sanguíneos para o sexo masculino e feminino............................... 

 

50 

Tabela 10 Consumo energético diário dos indivíduos do sexo masculino e 

feminino........................................................................................... 

 

51 

Tabela 11 Associação dos indicadores de risco a saúde com a resistência à 

insulina em adolescentes de ambos os sexos................................ 

 

52 

Tabela 12 Associação dos indicadores de risco a saúde com a função de 

células β pancreáticas em adolescentes de ambos os sexos........ 

 

55 



9 

 

LISTA DE FIGURAS 
 
Figura 1 Amostra das células do pâncreas........................................................ 19 

Figura 2 Indicadores antropométricos associados à resistência à insulina em 

adolescentes........................................................................................ 

 

23 

Figura 3 Relação da atividade física, aptidão cardiorespiratória e consumo 

calórico diário com a resistência à insulina.......................................... 

29 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 



10 

 

LISTA DE SIGLAS E ABREVIATURAS 

 

Σ Somatório 

β Beta 

ACSM American college of sports medicine 

BMI Body Mass Index 

CAAE Certificado de apresentação para apreciação ética 

CA Circunferência Abdominal 

CEPEE Centro de Pesquisa em Exercício e Esporte 

CEP-HC Comitê de ética em pesquisa – Hospital de Clínicas 

CP-β Células β Pancreáticas 

CT Colesterol Total 

DCM Doenças Cardiometabólicas 

dL Decilitro 

EST Estatura 

EP Excesso de Peso 

GED Gasto Energético Diário 

GLI Glicemia 

GLUT4 Transportador de glicose do tipo 4 

HDL-c Lipoproteína de alta densidade 

HOMA-IR Índice de resistência à insulina 

HOMA- β Capacidade funcional das células β pancreáticas 

IC-95% Intervalo de Confiança de 95% 

IMC Índice de Massa Corporal 

IR Insulin Resistence 

Kg/m2 Quilograma por metro quadrado 

LDL-c Lipoproteína de baixa densidade 

mL Mililitro 

mg/dL Miligrama por decilitro 

mm/Hg Milímetros por mercúrio 

NAF Nível de atividade física 

OMS Organização Mundial de Saúde 

OR Odds Ratio 



11 

 

PA Pressão Arterial 

PAD Pressão Arterial Diastólica 

PAS Pressão Arterial Sistólica 

PAL Physical Activity Level 

RCE Razão cintura para estatura 

SBC Sociedade Brasileira de Cardiologia 

SPSS Statistical Package for the Social Science 

SUB Dobra cutânea Subescapular 

TCLE Termo de consentimento livre e esclarecido 

TG Triglicérideos 

TRI Dobra cutânea Triciptal 

UFPR Universidade Federal do Paraná 

WHR Waist to Height ratio 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 



12 

 

 
SUMÁRIO 

 
1. INTRODUÇÃOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOO. 14 
1.1. PROBLEMÁTICAZZZZZZZZZZZZZZZZZZZZ 14 
1.2. OBJETIVOSZZZZZZZZZZZZZZZZZZZZZZ. 16 
1.2.1. Objetivo geralZZZZZZZZZZZZZZZZZZZZZ.. 16 
1.2.2. Objetivos específicosZZZZZZZZZZZZZZZZZZ.. 16 
1.3. HIPÓTESESZZZZZZZZZZZZZZZZZZZZZZ. 17 
2. REVISÃO DE LITERATURAOOOOOOOOOOOOOOO. 18 
2.1. MECANISMOS METABÓLICOS E BIOQUÍMICOS DA 

RESISTÊNCIA À INSULINA E FUNÇÃO DE CÉLULAS β 
PANCREÁTICAS EM ADOLESCENTES.................................... 

 
 
18 

2.1.1. Via insulina e GLUT4................................................................... 18 
2.1.2. Resistência à Insulina.................................................................. 19 
2.1.3. Modelo de avaliação homeostática (HOMA)............................... 21 
2.2. INDICADORES ANTROPOMÉTRICOS RELACIONADOS À 

RESISTÊNCIA À INSULINA E FUNÇÃO DE CÉLULAS β 
PANCREÁTICAS......................................................................... 

 
 
22 

2.2.1. 
2.2.2. 

Circunferência abdominal............................................................ 
Índice de massa corporal............................................................. 

23 
25 

2.2.3 Razão cintura para estatura......................................................... 26 
2.2.4. Porcentagem de gordura.............................................................. 27 
2.2.5. Antropometria, resistência à insulina e função de células β 

pancreáticas................................................................................. 
 
27 

2.3. INDICADORES ANTROPOMÉTRICOS RELACIONADOS À 
RESISTÊNCIA À INSULINA E FUNÇÃO DE CÉLULAS β 
PANCREÁTICAS.......................................................................... 

 
 
22 

2.3.1 Nível de atividade física relacionado à resistência à insulina em 
adolescentes................................................................................. 

 
29 

2.4. A MATURAÇÃO SEXUAL RELACIONADA À RESISTÊNCIA À 
INSULINA E AS CÉLULAS β PANCREÁTICAS EM 
ADOLESCENTES......................................................................... 

 
 
31 

2.4.1. Fatores genéticos e ambientais que podem interferir na 
maturação sexual em adolescentes............................................ 

 
32 

3. METODOLOGIA.......................................................................... 36 
3.1. Delineamento do estudo.............................................................. 36 
3.2. População e Amostra.................................................................. 36 
3.3. Critérios de inclusão e exclusão.................................................. 36 
3.4. Instrumentos e procedimentos.................................................... 37 
3.4.1. Questões éticas............................................................................ 37 
3.5. Variáveis antropométricas............................................................ 38 
3.5.1. Massa Corporal............................................................................ 38 
3.5.2. Estatura....................................................................................... 38 
3.5.3. Índice de massa corporal e estado nutricional............................. 38 
3.5.4. Circunferência abdominal............................................................ 39 
3.5.5. Razão cintura para estatura......................................................... 39 
3.5.6. Dobras cutâneas......................................................................... 39 
3.6. Nível de atividade física e gasto energético diário...................... 40 
3.7. Perfil glicêmico............................................................................. 41 



13 

 

3.8 Resistência à insulina.................................................................. 41 
3.9. Função de células β pancreáticas............................................... 42 
3.10. Maturação biológica..................................................................... 43 
3.11 Análises dos dados e procedimentos estatísticos....................... 43 
4 RESULTADOS E DISCUSSÃO.................................................. 44 
5 CONCLUSÕES........................................................................... 58 
 REFERÊNCIAS............................................................................ 59 
 ANEXOS..................................................................................... 70 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 



14 

 

1. INTRODUÇÃO 

 

1.1 PROBLEMÁTICA 

 

A composição corporal é considerada como um fator de risco importante para 

a manutenção de uma vida ativa e saudável, pois alterações nesta variável indicam 

efeitos indesejáveis no organismo. As medidas antropométricas contribuem como 

importantes indicadores de distúrbios cardiometabólicas, sendo elas: circunferência 

abdominal (CA), massa corporal (MC), estatura (EST) e porcentagem de gordura 

(%G), medidas estas que, quando executadas por profissionais treinados, podem 

representar excelentes indicadores para um pré diagnóstico do estado de saúde do 

avaliado (PARK et al., 2010; JOHNSON et al., 2009). 

Desta maneira, as desordens causadas pelo acúmulo excessivo de gordura 

corporal, principalmente na região do abdômen, estão relacionadas às alterações do 

metabolismo da glicose, tais como a hiperinsulinemia, o aumento da resistência à 

insulina e a intolerância à glicose, DM-II, dislipidemias, aumento da pressão arterial 

sistólica e diastólica (GUNTSCHE et al., 2010; SZADKOWSKA et al., 2009). Cada 

uma destas complicações pode evoluir para a síndrome metabólica (SM) que 

consiste em: glicemia de jejum maior que 100 mg/dL, lipoproteína de alta densidade 

menor que 45 mg/dL, colesterol total maior que 150 mg/dL, pressão arterial sistólica 

e diastólica acima do percentil 95 para a idade e circunferência abdominal maior que 

o percentil 90. O aparecimento de três das cinco características são o suficiente para 

o diagnóstico da SM. Caso não tenha tratamento precoce de forma correta, pode 

acarretar futuramente placas aterômicas, responsáveis por obstruírem a passagem 

do sangue por veias e artérias podendo levar o seu portador a óbito (CUMMINGS et 

al., 2008; GAYA et al., 2008; FREDERIKSEN et al., 2002). 

Da mesma forma que medidas antropométricas estão associadas a fatores de 

risco a SM, aterosclerose e resistência à insulina (RI), estudos demonstram que os 

benefícios da prática habitual de atividade física sobre estes fatores podem ser 

alcançados com intensidade baixa, moderada ou alta, indicando que a manutenção 

de um estilo de vida ativo, independente de qual atividade praticada, aumenta o 

consumo calórico, podendo evitar ou até mesmo controlar o desenvolvimento de 

doenças cardiometabólicas. O aumento do gasto de energia é considerado essencial 
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para o bom funcionamento do organismo, pois aumentam o metabolismo devido à 

demanda de energia, gerada pela intensidade da atividade física praticada, que por 

sua vez recruta energia tanto do tecido muscular quanto do tecido adiposo.  

A literatura aponta que a inter-relação deficiente destes mecanismos 

metabólicos são os responsáveis por afetar diretamente para o aparecimento de 

doenças crônicas não transmissíveis. (MENDONÇA et al., 2009; BAUMAN, 2004; 

DEUSSH, 2008; DWYER et al., 2009; DANIELA et al., 2008; RIVEIRA et al., 2010; 

DUMITH et al., 2010). 

Um mecanismo importante neste processo é o da glicose, controlada pela 

ação do hormônio da insulina. O hormônio da insulina é secretado pelas células β 

pancreáticas (CP-β), após o estímulo da ingestão de carboidratos, principalmente a 

oxidação de glicose e glutamato no organismo. Porém, o mau funcionamento deste 

mecanismo, gerado pelo consumo excessivo de nutrientes com alto teor glicêmico, 

ou perda parcial ou total da capacidade funcional das CP-β, pode desequilibrar a 

homeostase da glicose, chegando a um estado crítico de resistência à ação da 

insulina (PALLADINO et al., 2008).  

Por tratar este estudo de alterações metabólicas nos mecanismos da glicose 

e hormônio de insulina de indivíduos púberes, estudos indicam que existe um 

aumento da resistência à insulina neste período, tornando-se extremamente 

necessário a verificação do estágio maturacional em que se encontra o indivíduo 

(ARSLANIAN E KALHAN, 1994). 

Desta forma, se as células pancreáticas β são liberadoras de insulina, e o 

nível de atividade física (NAF) é responsável pelo aumento da demanda de energia 

armazenada em segmentos antropométricos que compreendem as células do tecido 

músculo esquelético e adiposo e a maturação sexual é responsável pelo aumento da 

resistência à insulina, torna-se importante verificar se existe uma associação da 

liberação de insulina pelas CP-β com o nível de atividade física e indicadores 

antropométricos (IA) corrigidos pela maturação sexual, pois de acordo com a 

literatura (DWYER et al., 2009; RIVEIRA et al., 2010; DUMITH et al., 

2010PALLADINO et al., 2008; ARSLANIAN E KALHAN, 1994) estes cinco 

componentes: função de células β pancreáticas, resistência à insulina, nível de 

atividade física, indicadores antropométricos e maturação sexual, são capazes de 

alterar, direta ou indiretamente a homeostase glicêmica, considerada fator crucial 

para o aparecimento da obesidade, síndrome metabólica, aterosclerose e diabetes 
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melitos do tipo II em adolescentes. Entretanto, os resultados dos estudos 

relacionando estas variáveis na população jovem ainda são contraditórios. 

Atento a todos estes detalhes foi detectado o seguinte problema de pesquisa. 

Considerando os fatores de risco dependentes e independentes para a obesidade, 

síndrome metabólica, aterosclerose e diabetes melitos do tipo II, torna-se relevante 

verificar se existem associações significativas entre o nível de atividade física e 

indicadores antropométricos com a resistência à insulina e capacidade funcional das 

células β pancreáticas em adolescentes de ambos os sexos, corrigidos pela 

maturação sexual. 

 

1.2 OBJETIVOS 

 

1.2.1 Objetivo geral: 

O objetivo do presente estudo foi verificar a associação de indicadores 

antropométricos e o nível de atividade física com a resistência à insulina e função de 

células β pancreáticas em adolescentes de Curitiba, Paraná, Brasil. 

 

1.2.2 Objetivos Específicos: 

Descrever os indicadores antropométricos, nível de atividade física, 

resistência à insulina, função das células β pancreáticas e estágio maturacional de 

adolescentes de ambos os sexos; 

 Verificar a relação dos indicadores antropométricos com a resistência à 

insulina, função células β pancreáticas, corrigido pelo estágio maturacional de 

adolescentes de ambos os sexos; 

Verificar a relação do nível de atividade física com a resistência à insulina, 

função células β pancreáticas, corrigido pelo estágio maturacional em adolescentes 

de ambos os sexos; 
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1.3- HIPÓTESES 

 

H1: Existem associações entre indicadores antropométricos e o nível de atividade 

física com a resistência à insulina e função células β pancreáticas, corrigidos pelo 

estágio maturacional dos adolescentes. 

 

H2: Existe associação entre indicadores antropométricos com, a resistência à 

insulina e função células β pancreáticas, corrigidos pela maturação sexual, porém 

não existe associação com o nível de atividade física dos adolescentes 

 

H3: Existe associação entre o nível de atividade física com a resistência à insulina e 

função células β pancreáticas, corrigidos pela maturação sexual, porém não existe 

associação com os indicadores antropométricos dos adolescentes. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1. MECANISMOS METABÓLICOS E BIOQUÍMICOS DA RESISTÊNCIA À 

INSULINA E FUNÇÃO DE CÉLULAS β PANCREÁTICAS EM ADOLESCENTES 

 

2.1.1. Via insulina e GLUT4 
 

 A insulina é uma pequena proteína que, no homem, apresenta peso molecular 

de 5.808 Ng. E constituída por duas cadeias de aminoácidos, unidas entre si por 

ligações dissulfeto. Quando ocorre clivagem das duas cadeias de aminoácidos, 

perde-se a atividade funcional da molécula de insulina. Uma vez secretada no 

sangue, a insulina circula quase totalmente na forma não-ligada. Possui meia-vida 

plasmática média de apenas cerca de 6 minutos, de modo que é utilizada, em sua 

maior parte, da circulação dentro de 10 a 15 minutos (GUYTON; 1998) 

A secreção do hormônio da insulina ocorre pela célula β pancreática devido a 

um aumento no potencial de fosfato intracelular conhecido como relação trifosfato de 

adenosina para difosfato de adenosina (ATP:ADP). O aumento da relação ATP:ADP 

inibe o canal de potássio (K) sensível ao ATP (canal KATP), resultando no 

fechamento do canal, ocorrendo então uma despolarização da membrana e 

imediatamente há um influxo de cálcio e com isso a liberação de insulina. A 

secreção de insulina é estimulada pela oxidação de glicose via glucoquinase e por 

estimulação da oxidação do glutamato via glutamato desidrogenase pela leucina 

(PALLADINO et al., 2008). 

O transportador de glicose do tipo 4 conhecido como GLUT4 é o responsável 

pela sinalização celular de necessidade de glicose. O aumento da GLUT-4 é 

importante porque a sua concentração está diretamente relacionada a elevação das 

taxas do transporte glicose no músculo esquelético via sinalização insulínica 

(BROZINICK et al., 1993). 

Existem evidências de que o treinamento de resistência aumenta a absorção 

de glicose e o transporte no músculo esquelético de ratos, porém em humanos ainda 

não foram realizados estudos sobre este assunto (YASPELKIS III et al., 2002). 
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Figura 1: Amostra das células do pâncreas 

 
FONTE: GUYTON. 

 

2.1.2. Resistência à Insulina 

 

A resistência à ação da insulina (RI) é uma anormalidade primária e precoce 

no curso de distúrbios metabólicos. Esta se caracteriza pela diminuição da 

habilidade da insulina em estimular a captação da glicose pelo músculo e pelo tecido 

adiposo, prejudicando a supressão da lipólise mediada por esse hormônio. A oferta 

elevada de ácidos graxos livres altera ainda mais o transporte de glicose nos 

músculos esqueléticos, além de funcionar como potente inibidor da ação da insulina. 

Os ácidos graxos livres podem também interferir no transporte da insulina através do 

endotélio capilar (BODEN, 1997). 

A resistência à ação da insulina no fígado leva ao aumento da produção 

hepática de glicose. Numa fase inicial, a elevação nos níveis de glicemia é 

compensada pelo aumento da secreção de insulina, mas, à medida que o processo 

persiste por períodos prolongados, associa-se um efeito glicotóxico (DEAN, 1998 ; 

ROSEMBLOOM et al, 1998) . Entende-se como efeito glicotóxico o aumento da 

resistência à ação da insulina e diminuição da função CP- β, devido às altas taxas 

de glicose no sangue por um longo período de tempo onde este mecanismo chega a 

exaustão, a CP- β diminui a liberação da insulina para preservar a sua capacidade 

(ROSEMBLOOM et al, 1998). 
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Estudos em crianças usando a técnica do “clamp euglicêmico” (padrão ouro 

para avaliação da resistência à insulina) demonstraram que a puberdade é 

associada a uma RI relativa (diminuição de aproximadamente 30% da ação da 

insulina durante a puberdade, quando comparados às crianças pré-púberes). Esse 

fenômeno é compensado por um aumento na secreção de insulina, não havendo, 

em condições normais, alterações significativas da glicemia. O hormônio do 

crescimento (HC) e o fator de crescimento semelhante à insulina “insulin-like growth 

factor do tipo 1” (IGF-1) parecem ser, pelo menos em parte, os responsáveis pelo 

aumento da RI observada na puberdade. O HC atuaria estimulando a lipólise, 

proporcionando um aumento da oxidação de gordura, o que resultaria na diminuição 

da sensibilidade à ação da insulina (ARSLANIAN E KALHAN, 1994; BLOCH et al., 

1987). 

Considerando o efeito da ação androgênica, característica da puberdade, 

constitui alvo de discussão. Os níveis de sulfato de deidroepiandrosterona (DHEAS) 

parecem estar relacionados inversamente com uma menor captação periférica de 

glicose, entretanto não se observou aumento da insulinemia e do peptídeo C 

associados à elevação do hormônio sexual (BLOCH et al., 1987). 

No que diz respeito a respostas bioquímicas, a diminuição das concentrações 

de insulina de jejum e a resposta exagerada da insulina para o estímulo da glicose 

endovenosa consistem no aumento da incidência de obesidade em adolescentes. 

Desta maneira, a presença de baixos níveis de insulina de jejum atualmente é 

considerada como um dos preditores do excesso de peso e obesidade abdominal de 

adolescentes (MORRISON et al, 2010). 

Na RI e disfunção de célula β pancreática são importantes contribuintes para 

a patogênese da obesidade e diabetes do tipo II (KAHN, 2001). Sedentários, com 

sobrepeso e obesidade geralmente apresentam RI, mas muitas vezes são capazes 

de manter a tolerância à glicose normal, através do aumento compensatório na 

secreção de insulina no pâncreas. Portanto, a fim de avaliar e compreender 

plenamente a progressão para o DM-II, o grau de resistência à insulina deve ser 

interpretado em relação à secreção de insulina (TAM et al, 2010; ISSAD E KUO, 

2008). 

A relação entre resistência à insulina e secreção de insulina é relacionada à  

tolerância à glicose (KAHN et al., 2006; BERGMAN, 2007; STUMVOLL et al., 

2005). Esta relação é representada pelo índice de disposição (ID), o produto do 
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índice de sensibilidade à insulina (SI) e resposta aguda da insulina à glicose 

endovenosa, os quais são parâmetros no teste de tolerância à glicose endovenosa 

através do mínimo modelo de Bergman, (1985). Fisiologicamente ID representa o 

grau em que as células β pancreáticas são capazes de, total ou parcialmente, 

compensar as mudanças na SI e é uma medida aceita de função de célula β 

pancreática. Em indivíduos normais o ID é relativamente alto, porém naqueles ao 

longo da progressão do normal para complicações metabólicas tornam-se 

progressivamente menores, refletindo uma diminuição da capacidade do pâncreas 

para compensar totalmente para o aumento da RI (ELDER et al., 2006; KAHN, 

2001). 

Seguindo esta tendência, no estudo de Chen et al., (2011) foram encontrados 

indícios de que com o avanço da idade e com o aumento do IMC, a capacidade de 

funcionamento das células β pancreáticas vão diminuindo, estes resultados foram 

obtidos sem controle de ingestão calórica e ou doença pré existente, sendo estes 

achados considerados com cautela. 

O efeito benéfico do exercício físico na SI e RI é bem conhecida, no entanto, 

os efeitos do exercício sobre a função das células β pancreáticas não têm sido bem 

estudados. Não há registros de quaisquer estudos que investigaram os efeitos de 

diferentes quantidades, intensidades e níveis de atividade física sobre a função de 

CP- β (SLENTZ et al., 2009). 

 

2.1.3 Modelo de avaliação homeostática (HOMA) 

 

 O modelo HOMA é usado para produzir uma estimativa da sensibilidade à 

insulina e função de células β pancreáticas em jejum e as concentrações de glicose 

(WALLACE et al., 2004). A relação entre glicose e insulina no estado basal reflete o 

equilíbrio entre a produção hepática de glicose e a secreção de insulina, que é 

mantida por um ciclo de “feedback” entre o fígado e as células-β (TURNER et al., 

1979). 

 A análise HOMA permite a avaliação da sensibilidade inerente a função da 

insulina e CP-β e pode caracterizar a fisiopatologia naqueles com a tolerância à 

glicose anormal. Dados longitudinais, em indivíduos normais, que passam a 

desenvolver a deficiência na tolerância à glicose são particularmente 

informativos, pois o uso do HOMA podem fornecer dados que permitam  
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comparações entre os grupos de diferentes indicadores de saúde. Entretanto a linha 

de corte do HOMA de uma população normoglicêmica, em cada grupo comparativo, 

deve ser estabelecida em cada região, a fim de determinar se uma diferença na 

sensibilidade à insulina entre os grupos simplesmente reflete em uma base diferente 

de distúrbios cardiometabólicas (WALLACE et al., 2004). 

 

 

2.2. INDICADORES ANTROPOMÉTRICOS RELACIONADOS À RESISTÊNCIA À 

INSULINA E FUNÇÃO DE CÉLULAS β PANCREÁTICAS 

 

Os indicadores antropométricos consistem em avaliações morfológicas de 

segmentos corporais, capazes de descrever o estado quantitativo de cada variável 

analisada. Sua utilização torna-se uma importante aliada na triagem de indivíduos 

podendo predizer algumas tendências e alterações no organismo, como por 

exemplo, distúrbios de crescimento, desenvolvimento, metabólicos e 

cardiovasculares (VASQUES et al, 2010; PASSOS et al., 2010; FREEDMAN et al, 

2004; KLEIN-PLATAT et al, 2005; STEINBECK E PIETROBELLI 2005). 

Estudos indicam que indivíduos com determinados valores antropométricos 

acima dos limites de corte, previamente estipulados pela literatura, estão propensos 

a doenças cardiometabólicas. Desta maneira, a antropometria ganha força por sua 

aplicabilidade, pois alguns indicadores são aferidos com instrumentos de baixo 

custo, ficando acessível aos profissionais da área da saúde que tenham por objetivo 

investigar os distúrbios antropométricos em pequenos e grandes grupos (SAELENS 

et al, 2007; CASTRO et al, 2006; GUEDES, 2006; RIBEIRO-FILHO et al, 2006). 

Os métodos mais adotados para estimar valores alterados de distúrbios 

cardiometabólicos, na antropometria são: circunferência abdominal, índice de massa 

corporal, razão cintura para estatura e porcentagem de gordura onde é possível 

estimar a massa gorda de cada indivíduo (DANDONA et al., 2005; SRINIVASAN et 

al., 1996). 

Em dados longitudinais, avaliando crianças de 9 a 12 anos e posteriormente 

as mesmas com 15 e 16 anos, foram possíveis constatar que o IMC, circunferência 

da cintura e gordura corporal estão positivamente associadas a fatores de risco 

cardiovasculares, ou seja, indivíduos com alterações antropométricas na infância 
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podem continuar com estes distúrbios na adolescência implicando na manutenção 

ou aumento do risco a saúde (LAWLOR et al., 2010). 

Com relação à concentração de insulina no sangue e associação com 

indicadores antropométricos, o estudo de Denney-Wilson et al., (2010) avaliou 

adolescentes australianos e pode constatar relação significativa da concentração de 

insulina com IMC, circunferência abdominal, RCE e massa gorda. 

 

Figura 2. Indicadores antropométricos associados à resistência à insulina em 

adolescentes. 

 

 

 A figura 2 mostra que os indicadores antropométricos estão direta ou 

indiretamente ligados à resistência à insulina em adolescentes. 

 

2.2.1. Circunferência abdominal  

 

A utilização de indicadores antropométricos para a detecção da resistência à 

insulina (RI) é amplamente difundida na literatura onde a aferição da medida da 

circunferência abdominal, região onde se localiza a gordura visceral, é o carro chefe 

desta temática, pois estudos mostram uma associação significativa estatisticamente 

com a RI devido ao fato de que indivíduos com excesso de peso e concentração de 
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gordura na região do abdômen estão com maior predisposição a apresentarem este 

quadro, dados apontam que uma CA acima de 92 cm para homens, 88 cm para 

mulheres e acima do percentil 90 para adolescentes e crianças apresentam mais 

chances de desenvolver o quadro clínico de RI (JUAREZ-LOPES et al., 2010; 

RIBEIRO-FILHO et al., 2006; RANKINEN et al., 1999).  

Para adolescentes a utilização desta medida pode ser adotada na prática 

diária, entretanto, devido à simplicidade do protocolo de aferição da medida da CA, é 

indicado treinamento prévio do avaliador para garantir a aplicabilidade e a qualidade 

deste dado que verifica o acúmulo de gordura na região do abdômen (RANKINEN et 

al., 1999). 

A circunferência abdominal está associada com a gordura visceral da região 

abdominal em adolescentes, segundo Takorodo et al., (2010) este aumento do 

acúmulo de gordura neste local está associado a: disfunção hepática, hiperlipidemia, 

hiperinsulinemia, alta concentração de leptina e baixos níveis de adiponectina,  

sendo estes considerados fatores de risco a doenças cardiometabólicas. 

No estudo de Fernandes et al., (2009) foi proposto pontos de corte da CA em 

adolescentes de 11 a 17 anos e verificaram sua eficácia para diagnosticar pressão 

arterial elevada, porém não contemplaram as variáveis da resistência à insulina e 

capacidade funcional das células pancreáticas β. Entretanto no estudo de Kwon et 

al., (2011) realizado com adolescentes foram encontradas associações significativas 

entre a gordura visceral com os triglicerídeos, HDL-c, pressão arterial, IMC e CA que 

apresentou um r=0,45 e p=0,01. 

A redução das medidas de circunferência da abdominal torna-se necessária 

devido as associações desta variável com fatores de risco a doenças 

cardiometabólicas, neste sentido, Reinehr et al., (2011) realizaram um estudo onde 

foi elaborada uma intervenção de um ano sobre o estilo de vida dos adolescentes, 

obtendo resultados significativos na diminuição da CA e também os valores de 

pressão arterial, IMC e HOMA-IR. 

No estudo de Lone et al., (2011) realizado em crianças e adolescentes com 

IMC acima do percentil 95 foram encontrados dados referentes a CA, 

hiperinsulinemia e síndrome metabólica, onde verificaram uma prevalência de 

alterações nas medidas de  CA (46,5%) e os níveis de insulina (58%), os autores 

acrescentam que quanto maior o quartil da insulina maiores os valores da CA assim 
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sendo, esses valores foram associados significativamente a síndrome metabólica 

(p<0,05). 

 

 

2.2.2. Índice de massa corporal 

  

A medida do índice de massa corporal popularmente conhecida como (IMC) é 

calculada pela divisão da massa corporal em quilogramas (Kg) pela estatura em 

metros elevada ao seu quadrado. Sua utilização em crianças e adolescentes foi 

validada por Beyerlein et al., (2011) onde verificou a associação do IMC com a 

composição corporal  e fatores genéticos dos avaliados concluindo que o método é 

eficaz para verificar os diferentes estados nutricionais. 

Internacionalmente as referências mais utilizadas são os pontos de corte 

propostos por Cole et al., (2000), as curvas de crescimento do Centro de Controle de 

Doenças dos Estados Unidos propostos por Kuczmarski et al., (2000) e  Ogden et 

al., (2002). No Brasil, os pontos de corte foram estabelecidos por Conde e Monteiro 

(2006) com o objetivo de estabelecer a referência brasileira para acusar o estado 

nutricional de crianças e adolescentes. 

Neste sentido, como o IMC é capaz de diagnosticar o estado nutricional do 

avaliado, suas classificações podem ser diferenciadas em: abaixo do peso, 

eutróficos ou normais, sobrepeso e obesidade, suas associações com a síndrome 

metabólica, resistência à insulina e DM-II são tratadas pela literatura com cautela 

devido às diferentes referências adotadas para a distinção do estado nutricional 

(SINAIKO et al, 2005; CONDE E MONTEIRO; 2006).  

Isto se deve ao fato de que o IMC apresenta associações com o aumento da 

pressão arterial sistólica e diastólica, triglicerídeos, índice HOMA-IR e baixo HDL-c, o 

que configura um perfil favorável ao aparecimento da SM em adolescentes, pois no 

estudo de Costa et al., (2009) verificou-se que o aumento do percentil do IMC 

aumenta a prevalência dos fatores associados a aterosclerose. Estudos longitudinais 

afirmam que existem indivíduos obesos portadores ou não de resistência à insulina, 

entretanto o IMC ainda não foi relacionado à função das células pancreáticas β. 

No estudo longitudinal de Kolsgaard et al., (2011) realizado na Noruega, 

constatou que adolescentes que conseguiram reduzir seu IMC durante o período de 
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intervenção, diminuíram significativamente os níveis de insulina e de resistência à 

insulina dado pelo HOMA-IR.  

Segundo Magge et al., (2011) que utilizou o IMC para classificar os indivíduos 

segundo o seu estado nutricional, verificou que indivíduos descritos como obesos 

apresentavam maior HOMA-IR quando comparados aos magros, o mesmo pode ser 

observado em relação as lipoproteínas e suas subclasses moleculares. Desta 

maneira, Lavrador et al., (2011) avaliaram adolescentes em diferentes graus de 

obesidade também classificados pelo IMC, puderam constatar que quanto maior o 

estágio da obesidade, maiores as chances do aparecimento de alterações na 

glicemia, HOMA-IR, triglicerídeos, HDL e pressão arterial. 

  

2.2.3. Razão cintura para estatura 

 

A razão cintura estatura vem ganhando força devido a sua facilidade de 

aplicação, pois demanda somente de uma trena métrica e um avaliador treinado 

para realizar as duas medidas, minimizando erros de avaliação diferentemente de 

uma balança onde sua calibração é essencial para aferição do peso e com isso o 

cálculo do IMC, No “Bugalusa Heart Study” não foi encontrada diferença significativa 

da associação da RI com o IMC para a idade e RCE. Entretanto a RCE ganha força 

no sentido de localização do acúmulo de gordura na região abdominal de crianças e 

adolescentes (FREEDMAN et al, 2007).  

No estudo de Mak et al., (2010) foi identificado a capacidade da RCE de 

predizer baixo peso, eutróficos e sobrepeso em adolescentes chineses. Entretanto 

no estudo de Gutsche et al., (2010) foi encontrada uma relação significativa entre a 

RCE e a RI em crianças sendo o valor de r= 0,58 e p<0,01, destacando que a 

medida da RCE é um indicador capaz de acusar distúrbios metabólicos como o da 

RI. 

No que diz respeito ao critério de classificação para risco a saúde, em adultos 

foi estabelecido por Ashwell e Gibson (2009) o valor de 0,50 cm, entretanto para 

adolescentes, no estudo de Meng et al., (2007) foi identificado que 0,48 cm era o 

ponto ideal para detectar risco a saúde em adolescentes. No Brasil, estudos com 

adolescentes, bem como os pontos de corte que deverão ser utilizados ainda se 

encontram indefinidos. 
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2.2.4. Porcentagem de gordura 

 

 A adolescência é uma fase da vida onde ocorrem varias transformações no 

organismo, entre elas podemos citar o aumento da massa corporal dos indivíduos 

sendo responsável pelo aumento de: massa óssea, massa magra e massa gorda, 

neste sentido, avaliar a porcentagem de gordura em adolescentes torna-se 

imprescindível, visto a necessidade de detecção precoce de distúrbios 

cardiometabólicos que podem ser prevenidos e ou tratados nesta fase do 

desenvolvimento corporal (LABAYEN et al., 2011). 

No estudo de Kondaki et al., (2010) onde verificou diversos indicadores 

antropométricos como IMC, dobras cutâneas e circunferências relacionando-os com 

resistência à insulina pode constatar que o somatório de seis dobras cutâneas está 

relacionado a RI e pode ser um bom indicador para o quadro. 

Para Jim Nez-Pav et al., (2011) no “The HELENA Study” que realizaram um 

estudo transversal em 10 países da Europa e puderam constataram uma associação 

significativa p<0,01 da insulina sérica e HOMA-IR com medidas de dobras cutâneas 

em adolescentes europeus. 

 

2.2.5. Antropometria, resistência à insulina e função de células β pancreáticas 

 

 No estudo de Labayen et al., (2011) o objetivo foi examinar as associações de 

resistência à insulina na infância com alterações da adiposidade durante um período 

de 6 anos, nestas avaliações estavam a massa corporal, estatura, circunferência da 

cintura, bíceps, tríceps, subescapular, suprailíaca, panturrilha medial, foi calculado o 

índice de massa corporal (IMC), soma das cinco dobras cutâneas e estimado o 

percentual de gordura corporal, Sendo o HOMA-IR associado positivamente 

(p<0,05) com estas variáveis antropométricas, assim sendo, estes resultados dão 

apoio para o conceito de que quanto menor sensibilidade à insulina na infância, 

maiores as chances de predizer o ganho de adiposidade na adolescência. 

 Para Silva et al., (2011) que avaliaram populações de jovens adultos em uma 

faixa etária de 22 à 28 anos de idade, encontraram associações significativas entre o 

peso ao nascer e o IMC na fase adulta com o HOMA-IR e também com o HOMA- β, 
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todavia, vale ressaltar que estudos envolvendo adolescentes são escassos na 

literatura específica. 

Para indivíduos adolescentes ainda existe certa falta de estudos onde foram 

feitas associações dos indicadores antropométricos com relação à função das 

células β pancreáticas, bem como os pontos de corte que devem ser utilizados para 

detectar a possibilidade de indivíduos com alterações antropométricas apresentarem 

pré disposição a CP- β alteradas, problema este que pode levar a RI e quadros de 

DM-II, fatores estes que quando fora de controle ou tratamento evoluem para DMC 

onde levarão seus portadores a procedimentos extremos como cirurgias, correndo o 

risco de virem a óbito.  

 

2.3. NÍVEL DE ATIVIDADE FÍSICA RELACIONADO À RESISTÊNCIA À INSULINA E 

FUNÇÃO DE CÉLULAS Β PANCREÁTICAS 

 

A Organização Mundial de Saúde (OMS) considera como sedentário aquele 

adolescente que não acumula ao menos 30 minutos de atividade física diária. A falta 

desta prática habitual acaba gerando um desequilíbrio energético, pois atualmente o 

acúmulo excessivo de gordura corporal, principalmente na região do abdômen está 

associado a um alto consumo calórico, onde os indivíduos sedentários excedem as 

suas reais necessidades diárias. Este alto consumo energético, associado à baixa 

prática de atividade física regular são alguns dos fatores comportamentais 

considerados como os responsáveis pelo excesso de peso corporal em adultos, 

idosos, adolescentes e crianças (OMS, 2000; BUTTE et al., 2007; GERALDO E LUIS 

2006). 

Neste sentido, estudos apontam que baixos níveis de prática de atividade 

física regular associam-se diretamente a fatores de riscos à saúde. Para 

adolescentes, esta relação foi evidenciada no estudo de Ekelund et al., (2009) onde 

ficou demonstrado que adolescentes com menor tempo praticando atividade física 

apresentavam 0,4 vezes mais chances para a síndrome metabólica (SM). No estudo 

de Schwimmer et al., (2008) realizado com crianças portadoras da SM concluiu-se  

que estas possuem 5,0 vezes mais chances de apresentarem sobrepeso e 

obesidade quando comparadas às crianças que não estavam com o quadro clínico 

de SM. 
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Desta maneira, adotando o nível de atividade física como um fator de risco à 

saúde cardiovascular e metabólica em adolescentes, no estudo de McMurray et al., 

(2008), foi observada uma associação inversa da prática regular de atividade física 

com fatores de risco a SM e à resistência à insulina, representando que: indivíduos 

portadores de SM tiveram 5,16 vezes mais chances de apresentarem baixos níveis 

diários de atividade física  e 6,08 vezes mais chances de estarem com um baixo 

condicionamento físico. Isto significa que, a adoção de um estilo de vida fisicamente 

ativo, é fundamental para o controle de componentes metabólicos que podem 

potencializar diagnósticos de excesso de peso, aterosclerose e diabetes melitos do 

tipo II. 

Considerando que, a resistência à insulina é decorrente de um desequilíbrio 

energético gerado pela ingestão inadequada de nutrientes, aumentando os níveis de 

glicemia, dificultando a sua homeostase, causa um excesso de glicose na corrente 

sanguínea (DHINGRA et al., 2007). Em um segundo momento, torna-se importante 

ponderar o efeito glicotóxico, adquirido através de um sistema compensatório das 

CP-β para os altos índices glicêmicos, que liberam cada vez mais insulina para 

sinalizar as células com baixas reservas glicêmicas, entretanto existem poucas 

células com baixas reservas, este evento é responsável pela elevação da taxa de 

insulina na corrente sanguínea (DEAN, 1998; ROSENBLOOM et al., 1998). Este 

mecanismo elevado à sua função extrema acarreta em perda parcial ou integral da 

capacidade funcional das células β pancreáticas (GRUNDY et al., 2005).  

Identifica-se que para ambos os mecanismos, o grande problema é o excesso 

de energia livre na corrente sanguínea ou armazenada, devido à sua baixa 

utilização, ocorrendo o comprometimento do metabolismo da glicose, adquirindo 

resistência à ação da insulina e diminuindo a funcionalidade de sua célula de 

liberação (SUNEHAG et al., 2005; SCHENK et al., 2005).  

 

2.3.1. Nível de atividade física relacionado à resistência à insulina em adolescentes 

 

Figura 3. Relação da atividade física, aptidão cardiorespiratória e consumo calórico 

diário com a resistência à insulina. 
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 A figura 2 demonstra que para diminuir a resistência à insulina em adolescentes, são 

necessárias medidas capazes de aumentar a prática de atividade física e com isso apresentem 

efeitos de melhora na aptidão física, considerados estes como fatores protetores a DCM. 

 

No estudo de Kolsgaard et al., (2011) foi verificada uma redução significativa 

dos níveis de insulina e resistência à insulina a medida que os indivíduos avaliados 

apresentavam melhoras no seu condicionamento físico, porém não foram detalhadas 

as práticas realizadas, nem a intensidade em que ocorreu essa intervenção com 

atividades físicas. 

Para Jim Nez-Pav et al., (2011) a aptidão cardiorespiratória pode ser 

adquirida com maior nível de adesão a prática de atividade física, considerando que 

a resistência à insulina é associada à deficiência das duas variáveis em 

adolescentes. A realização de atividades que aumentam o gasto energético é 

imprescindível para aumentar o condicionamento físico de adolescentes e assim 

proteger estes indivíduos contra o risco de doenças cardiometabólicas. 

Segundo Slentz et al., (2009), a prática de atividade física pode interferir na 

resistência à insulina, pois devido a demanda energética causada pelo consumo 

calórico no exercício, ocorre um estímulo para a liberação de insulina, por parte das 

CP- β, pois se a carência de energia é maior, consequentemente há uma 

necessidade de acumular energia tanto para o exercício quanto para manter as 

funções celulares no organismo. Os mesmos autores realizaram um estudo com 

adultos, e verificaram a função da CP-β em diferentes intensidades de exercício, 

constatando que indivíduos que praticaram atividade física (AF) moderada vigorosa 
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apresentaram uma melhora significativa na função das CP-β quando comparados 

aos que praticaram AF de baixa intensidade ou de alta intensidade (SLENTZ et al., 

2009). Decorrendo disso, o raciocínio que acumular 30 minutos diários de atividade 

física com intensidade moderada vigorosa pode melhorar a função das CP-β 

(GOODYEAR E KAHN, 1998).  

 

 

2.4. A MATURAÇÃO SEXUAL RELACIONADA À RESISTÊNCIA À INSULINA E AS 

CÉLULAS β PANCREÁTICAS EM ADOLESCENTES 

 

As características sexuais primárias são aquelas relacionadas diretamente 

com a reprodução, nas meninas, dizem respeito ao desenvolvimento dos ovários, do 

útero e da vagina, entretanto nos meninos, estão associadas ao desenvolvimento 

dos testículos, próstata e produção de espermas. As características sexuais 

secundárias são as ligadas ao dimorfismo sexual externo, para as meninas o 

desenvolvimento dos seios e pêlos pubianos, já para os meninos, pênis, pêlos 

faciais, pêlos pubianos e modificação da voz (DUARTE, 1993). 

Puberdade é o complexo processo pelo qual as crianças desenvolvem 

características sexuais secundárias e competência reprodutiva. A puberdade normal 

é iniciada de forma centralizada, com a função gonadal sendo conduzida pelo 

aumento do hormônio liberador de gonadotrofinas (GnRH) e a secreção de 

gonadotrofina. Entre outros fatores, estado nutricional adequado parece ser requisito 

para o início desta fase (BURT SOLORZANO; MCCARTNEY, 2010). 
As primeiras alterações morfológicas da puberdade começam tipicamente 

entre as idades de 8 e 12 anos nas meninas e entre 9 e 14 anos nos meninos, 

embora o tempo de iniciação da puberdade é influenciado por uma série de fatores, 

incluindo fatores genéticos, por exemplo, raça e etnia (EULING et al., 2008). Nas 

meninas, a puberdade principia-se, geralmente, pelo desenvolvimento mamário (M), 

seguido do aparecimento dos pêlos pubianos, do pico de velocidade em estatura, 

maior desenvolvimento dos seios e pêlos pubianos, menarca e, finalmente, o estágio 

adulto de mamas e pêlos pubianos. Nos meninos, o desenvolvimento dos testículos 

inicia-se em média aos 11 anos, logo seguido pelo início do desenvolvimento dos 

genitais (TANNER, 1962). 
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Além das características sexuais secundárias acima discutidas, pode-se 

observar também a presença ou não de pêlos axilares em ambos os sexos, a 

presença de pêlos faciais, mudança de voz, volume dos testículos, bem como a 

oigarca (primeira ejaculação) nos meninos e a menarca (primeira menstruação) nas 

meninas (TANNER, 1962). 

O crescimento e maturação sexual são regidos por uma complexa interação 

entre fatores genéticos e ambientais. Há evidências de que a atividade física, 

quando bem coordenada e adequada à fase de desenvolvimento, desempenha um 

papel importante no crescimento normal, desenvolvimento, saúde e bem-estar de 

adolescentes. Entretanto, um pequeno grau de dimorfismo sexual existente no 

nascimento, pode ficar evidente no desenvolvimento durante os anos da puberdade. 

O dimorfismo sexual na composição corporal é amplamente regulado por fatores 

endócrinos com papéis crítico desempenhado pelo hormônio de crescimento e 

esteróides gonadais (HILLS E BYRNE., 2010). 

Desta maneira, quando considerado o hormônio de crescimento um 

importante influenciador da composição corporal, podemos verificar que nos estudos 

de Argente et al., (1997) e Kasa-Vubu et al.,(2002) foram encontradas evidências 

científicas que adolescentes com um índice de massa corporal (IMC) elevado 

apresentam menores concentrações de hormônio de crescimento (HC) quando 

comparados aos normais, fato este que interfere diretamente no desenvolvimento 

pubertário, entretanto, quando ocorrem intervenções para a reversão do IMC 

alterado é possível detectar um aumento na secreção do HC (STANLEY et al., 

2009). 

 

2.4.1. Fatores genéticos e ambientais que podem interferir na maturação sexual em 

adolescentes 

 

Informações sobre os fatores genéticos e ambientais que afetam o 

sincronismo da puberdade melhoram a qualidade dos estudos nesta área, 

conhecimentos dos fatores genéticos que podem afetar a simultaneidade da 

puberdade seria útil, entretanto ainda não foram encontrados estudos que 

analisaram longitudinalmente estes fatores. Polimorfismos em genes que regulam o 

tempo da puberdade foram identificados.  As diferenças raciais e étnicas refletem em 

uma combinação de fatores genéticos, sociais e ambientais que são 
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diferentes. Todavia, raça e etnia, não foram muitas vezes analisadas nos estudos de 

coorte, mas tem sido registrado em estudos mais recentes (IBÁÑEZ et al., 

2003; XITA et al., 2005). 

A análise dos estudos de Herman-Giddens et al., (1997) Don et al., (2002); 

Wu et al., (2002); Chumlea et al.,(2003) revelaram diferenças raciais no início da 

puberdade feminina, sendo que, meninas negras eram mais jovens do que meninas 

brancas no mesmo estágio de desenvolvimento dos seios, o desenvolvimento de 

pêlos pubianos e menarca. Da mesma forma, Don et al., (2002) constatou que 

meninos, no início do desenvolvimento dos pelos pubianos e órgão sexual, ocorre 

mais cedo nos meninos negros quando comparados a meninos brancos. 

Informações sobre fatores ambientais, incluindo consumo alimentar, a gordura 

corporal e raça são importantes em estudos que analisam a maturação sexual. Início 

do quadro de desnutrição grave causam atrasos no início da puberdade, pelo menos 

em meninas, (GALLER et al., 1987; CAMERON et al., 1990). Desnutrição crônica na 

infância até a puberdade promove o retardo do desenvolvimento puberal em 

meninos e meninas. Entre as crianças que sofrem de desnutrição crônica, a idade da 

menarca altera em dois anos além do normal entre as meninas e as características 

sexuais em meninos é adiada em três anos a mais (KULLIN et al., 1982). 

Outro fator importante a ser considerado são os níveis mais elevados de 

gordura subcutânea e IMC em idades pré-púberes (5-9 anos) que estão associados 

com maior probabilidade de ocorrência da menarca relativamente precoce (<11 

anos). Desta forma, estudos indicam que um IMC mais elevado aumenta os riscos 

relativos para mais cedo à menarca nas meninas (KAPLOWITZ, 2008). 

Os mecanismos pelos quais a secreção de andrógeno adrenal é ativado 

desde os 6 aos 10 anos de idade em meninas e meninos, que levam ao 

aparecimento de pêlos pubianos, não são totalmente compreendidos e 

provavelmente envolverá intra adrenal mudanças na atividade de certas enzimas 

esteroidogênica adrenal (KAPLOWITZ, 2008). Eles são caracterizados a partir da 

ativação da secreção de estrogênio pelos ovários, que está sob controle do eixo 

hipotalâmico liberador do hormônio gonadotrofinas (GnRH), pela hipófise o hormônio 

luteinizante (LH) e hormônio folículo estimulante (FSH).  

Para verificar a associação do acúmulo de gordura e fatores nutricionais que 

podem influenciar este processo, foi realizado um estudo com 42 crianças brancas 

que participaram de outro estudo longitudinal em Dortmund, na Alemanha, foram 
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coletadas anualmente amostras urina de 24 horas analisadas para o sulfato de 

dehidroepiandrosterona adrenal de andrógenos principal (DHEA-S) IMC foi 

monitorado através de medições anuais e foi relacionado aos níveis de produção de 

DHEA-S urinário. Embora não tenha havido associação na análise transversal entre 

IMC e urinárias DHEA-S, observou-se que houve um aumento significativamente 

maior em DHEA-S durante o ano, quando uma criança teve o maior aumento do IMC 

em comparação com o ano em que o aumento do IMC foi menor (REMER e MANZ, 

1999) Isto sugere que um aumento na gordura corporal pode desempenhar um 

papel crítico na estimulação da secreção de androgênios supra-renais (KAPLOWITZ, 

2008). 

No estudo de Tobisch et al., (2011) teve como objetivo avaliar o efeito da 

puberdade sobre a resistência à insulina e parâmetros metabólicos em crianças e 

adolescentes obesos com e sem aumento de risco cardiometabólico, obteve os 

seguintes resultados. O aumento da resistência à insulina pode ser observado em 

crianças obesas, sem aumento de risco cardiometabólico, por outro lado, nas 

crianças obesas com aumento de risco cardiometabólico, a resistência à insulina  é 

substancial  e ocorre nos indivíduos pré púberes, permanecendo presente em toda a 

puberdade. Os níveis de insulina em jejum são elevados em indivíduos obesos com 

risco cardiometabólico aumentado em comparação com aqueles sem aumento de 

risco cardiometabólico. 

Para Kleber et al., (2010) que estudou longitudinalmente crianças e 

adolescentes obesos na Alemanha, constatou que durante o período de um ano, 

mais de 10% das crianças obesas com tolerância à glicose normais converteram 

seus quadros para níveis elevados de tolerância a glicose. Estes dados se repetem 

significativamente em crianças e adolescentes obesos entrando na puberdade onde 

os diagnósticos de resistência à insulina, circunferência da cintura acima do percentil 

90, pressão arterial elevada e altas concentrações de triglicerídeos. 

Neste sentido, para Codoner-Franch et al., (2010) controlar o estágio 

maturacional que se encontra o indivíduo avaliado torna-se de extrema relevância 

científica, pois está claro que este período de desenvolvimento já é responsável por 

varias alterações no organismo, como no estudo de Burrows et al., (2011) que 

avaliou adolescentes chilenos que foram controlados pelos estágios maturacionais, 

podendo constatar que  o índice HOMA-IR com os valores acima do percentil 75 

foram significativamente associados com o conjunto de fatores da síndrome 
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metabólica.  Ressaltando a importância de estabelecer percentis para HOMA-IR com 

base em uma amostra normativa levando em conta os estágios 

maturacionais. Embora o IMC é fácil avaliar e interpretar com custos mínimos em um 

ambiente clínico, acrescentando HOMA-IR os dados ganham força no que diz 

respeito a resistência a insulina, considerada pivô de alterações cardiometabólicas. 
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3. METODOLOGIA 

 

3.1. Delineamento do estudo 

Este estudo apresentou o caráter descritivo correlacional para verificar a 

relação entre nível de atividade física e indicadores antropométricos com a 

resistência à insulina e função de células β pancreáticas (THOMAS et al., 2007). 

 

3.2. População e Amostra 

A população e amostra foram referentes a escolares matriculados no sistema 

público de ensino da cidade de Curitiba, Paraná, no ensino fundamental e médio. O 

acesso a estes dados foram possíveis após a autorização do pesquisador principal 

da pesquisa CAAE: 1466.131.2007/06 anexo A, Desta forma, foram disponibilizados 

as análises de 180 “kits” de insulina onde foi formada a amostra do presente estudo 

em 173 sujeitos sendo estes 79 do sexo masculino e 94 do sexo feminino. 

 

3.3. Critérios de inclusão 

 Foram incluídos no presente estudo alunos matriculados na rede pública de 

ensino da cidade de Curitiba que atendam os seguintes critérios de inclusão: 

Fazer parte da rede de ensino da cidade de Curitiba;  

Estar entre a faixa etária de 10 a 18 anos; 

Apresentarem o termo de consentimento livre e esclarecido devidamente 

assinados pelos pais e ou responsáveis legais pelos adolescentes; 

Não apresentarem nenhum comprometimento físico ou enfermidade que 

interfira na coleta dos dados. 

 

Exclusão: 

Não foram incluídos no presente estudo os alunos que apresentaram os 

seguintes critérios de exclusão: 

Não estarem devidamente matriculados na rede pública de ensino; 

Alunos com menos de 10 anos e com mais de 18 anos ficando de fora da 

faixa etária pré determinada; 

Apresentarem imperfeições físicas e ou enfermidades que comprometam a 

análise dos dados; 

As adolescentes que por ventura possam estar grávidas; 
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Alunos que não apresentaram o termo de consentimento livre e esclarecido 

devidamente assinado pelos pais e ou responsáveis legais; 

Adolescentes que por qualquer motivo no momento das avaliações e coleta 

de dados manifestem o desejo de interromper a participação no presente estudo; 

Não respeitaram as 12 horas de jejum pré exames sanguíneos; 

Utilização de medicamentos inibidores, estimuladores ou de controle da 

glicose ou insulina; 

Durante a apuração dos dados nos exames bioquímicos, valores que 

ultrapassem os considerados como normais, evitando assim erros de hiper ou hipo 

função das células β pancreáticas; 

Adolescentes de ambos os sexos que estejam no I estágio maturacional 

considerados pré púberes; 

Adolescentes de ambos os sexos que estejam no V estágio maturacional 

considerados pós púberes. 

 

 

3.4. Instrumentos e procedimentos  

 

3.4.1. Questões éticas. 

 

Como se trata de uma pesquisa realizada em banco de dados, o pesquisador 

principal responsável pelo banco de dados autorizou a utilização do mesmo (Anexo 

A), Desta maneira foi solicitado ao comitê de ética em pesquisa um pedido de 

dispensa do termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE), pois como estes 

dados foram coletados em 2008, 2009 e 2010, ficou inviável entrar em contato com 

os alunos novamente, devido ao avanço temporal da idade bem como séries e 

possíveis transferências, vale ressaltar que no TCLE da pesquisa original (anexo B), 

estava prevista a utilização dos dados coletados em pesquisas futuras. 

Neste sentido, este estudo obteve a aprovação no comitê de ética em 

pesquisa do Hospital de Clinicas (CEP-HC) da Universidade Federal do Paraná 

(UFPR) sob o protocolo CAAE: 0185.0.208.000-11 (Anexo C) para a utilização do 

banco de dados da pesquisa CAAE: 1466.131.2007-06. 
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3.5. Variáveis antropométricas. 

 

3.5.1. Massa Corporal. 

 

A massa corporal foi mensurada com uma balança digital (PLENNA), com 

resolução de 100 gramas, na qual os jovens foram avaliados em pé, descalços e 

vestindo apenas roupas leves. A pesagem foi realizada duas vezes calculando-se a 

média aritmética. Caso houvesse diferença superior a 0,2 kg entre as medidas era 

realizada nova verificação (TRITSCHLER, 2003).  

 

 

3.5.2. Estatura. 

 

Para a medida da estatura foi utilizado estadiômetro portátil fixado a parede 

(WCS), com resolução de 0,1cm. Os adolescentes foram avaliados descalços e 

posicionados em pé sobre a base do estadiômetro, formando um ângulo reto com a 

borda vertical do aparelho. Pontos anatômicos de referência foram verificados 

durante a medida, sendo eles os calcanhares unidos, o quadril (região glútea) e as 

escápulas (porção torácica). Os braços permaneceram livremente soltos ao longo do 

tronco com palmas das mãos voltadas para as coxas, e cabeça centralizada e 

posicionada anatomicamente na posição de Frankfurt. Os jovens eram orientados a 

ficar em apnéia inspiratória no momento da avaliação. Duas medidas também foram 

realizadas, obtendo-se a média aritmética entre elas e caso ocorresse diferença 

superior a 0,2 cm entre as medidas era realizada nova medição (TRITSCHLER, 

2003). 

 
3.5.3. Índice de massa corporal e estado nutricional 

 

O IMC foi calculado através da divisão da massa corporal pelo quadrado da 

estatura: IMC = Massa Corporal (kg) / Estatura (m)2. (QUÉTELET, 1870). O 

diagnóstico do estado nutricional dos adolescentes foi realizado com base nos 

valores de IMC, segundo idade e sexo, do padrão de referência de Conde e 
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Monteiro (2006), onde foi considerado com sobrepeso o adolescente com 

percentil >85. 

 

3.5.4. Circunferência abdominal 

 

A circunferência abdominal foi aferida com o auxílio de uma fita métrica 

inelástica de 200 centímetros escalonada, no ponto médio entre a crista ilíaca e o 

rebordo costal, com o indivíduo em pé, sem camisa, com os braços posicionados ao 

longo do corpo e na fase expiratória da respiração (ACSM, 2003). Foram 

classificados como CA alterada os indivíduos que apresentaram valores acima do 

percentil 90 (FREEDMAN et al., 1999). 

 

3.5.5. Razão cintura para estatura  

 

A razão cintura estatura foi realizada dividindo o perímetro da cintura pela 

estatura em centímetros (HO et al., 2003). A classificação segundo o estudo de 

Ashwell e Gibson (2009) sugere que indivíduos onde esta variável ultrapasse a 0,50 

cm serão considerados como risco a saúde. No estudo de Meng et al., (2008) foi 

identificado que 0,48 cm era o ponto ideal para detectar risco a saúde em 

adolescentes 

 
3.5.6. Dobras cutâneas 
 

Para estimativa da composição corporal foi utilizado o modelo de dois 

compartimentos (massa gorda e massa magra) adotando-se de medida de dobras 

cutâneas, utilizando-se um plicômetro científico marca CESCORF® com escala de 

medida de 0,1mm. Os pontos de reparo conforme sugerido por Slaughter et al 

(1988) foram: dobra cutânea triceptal (localizada no ponto medial entre o acrômio e o 

olecrano na parte posterior do braço) e subescapular (localizada 2 cm abaixo do 

ângulo inferior da escapula em ângulo de 45 graus em relação ao eixo longitudinal 

do corpo). As medidas foram feitas três vezes não consecutivas e adotou-se como 

valor à mediana das três avaliações.  

Slaughter et al. (1988) desenvolveram algumas equações específicas para 

indivíduos em idades púbere, adotando diferentes constantes, afim de se evitar 
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valores de densidade corporal sub ou superestimados, já que a variação dos 

componentes musculares e adiposos pode ser elevada entre estes grupos etários. 

Assim, estes autores apresentaram as seguintes propostas: para o sexo masculino: 

Púberes: %G = 1,21(TR+SE) – 0,008(TR+SE)2 – 3,4; Para o sexo feminino: %G = 

1,33(TR+SE)-0,013(TR+SE)2 – 2,5, onde TR = dobra cutânea triciptal, e SE = dobra 

cutânea sub-escapular. 

A classificação da porcentagem de gordura (%G) foi realizada pelos critérios 

de Lohman (1987), onde meninos com o ∑ de dobras > 29 mm e %G > 25% foram 

considerados como alterados. Para as meninas o ∑ de dobras >35 mm e %G > 30% 

foram classificadas como alteradas. 

 

3.6. Nível de atividade física e gasto energético diário 
 

Foi avaliado mediante a utilização do questionário recordatório de 3 dias de 

atividade física (BOUCHARD et al., 1983). Tal questionário é composto por três dias 

semanais (dois dias de semana e um de final de semana) e cada dia é composto por 

96 períodos de 15 minutos.  

Para cada período utilizou-se uma escala de atividade que vai de 1 a 9, sendo 

que 1 corresponde as atividades de menor gasto energético e 9 a atividades de 

maior gasto energético (BOUCHARD et al., 1983). 

Atividade Física de Moderada a Vigorosa Intensidade: A avaliação da AFMV 

foi realizada pelo mesmo questionário recordatório (BOUCHARD et al., 1983), onde 

a soma tempo gasto diariamente nas escalas de 6 a 9 (custo energético médio ≥4,8 

METs) foi considerado como indicador de atividade física de moderada a vigorosa 

intensidade (GUEDES et al., 2007). 

O nível de atividade física foi definido por quartil sendo 24,99% abaixo do 

esperado, 25 à 74,99% normais e >75% muito ativos. os valores de corte podem ser 

observados na tabela 1 abaixo. 

 

Tabela 1. Valores de corte para a classificação do NAF no sexo masculino e 

feminino. 

Variáveis 

Abaixo do 

esperado 

< 24,99% 

Normais 

 
25 à 74,99% 

Muito ativos 

 

> 75% 
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Masculino 

NAF (min) 

 

<36,49 

 

36,50 à 45,12 

 

>45,13 

Feminino 

NAF (min) 

 

<36,49 

 

    36,50 à 45,12 

 

>45,13 

 

 

3.7 Perfil glicêmico 

 

Para a análise da glicemia, foi utilizada uma pequena quantidade de sangue, 

proveniente da coleta realizada para a análise de lipídeos-lipoproteínas plasmáticos, 

que foi inserida em tiras teste de glicose da marca OPTIUM® (Abbott Illinois, U.S.A) 

e analisada através do aparelho Optium Xceed (Abbott Illinois, U.S.A). 

Os pontos de corte adotados para glicemia em jejum foram: <100mg/dL 

caracterizando valores normais, entre 100 e 125 mg/dL caracterizando-se como 

tolerância a glicose diminuída (limítrofe) e valores iguais ou superiores a 126 mg/dL 

identificando a condição de DM-II 

 

3.8. Resistência à insulina 

 

Para dosagem de insulina, foi utilizado o (Automated Chemiluminescence 

System ACS-180 Ciba-Corning Diagnostic Corp., 1995, EUA®). A resistência à 

insulina foi determinada pelo método da homeostase glicêmica (HOMA-IR), que é o 

produto da insulina de jejum (µUI/mL) e da glicemia de jejum (mmol/L) dividido por 

22,5. (MATTHEWS et al., 1985, HUANG et al., 2002). 

No estudo de Gungor et al., (2004) com crianças e adolescentes com peso 

normal e excesso de peso, encontraram uma correlação forte de r=0,91 p=0,01 do 

método de “clampe” euglicêmico com o HOMA-IR, mostrando a validade do método 

HOMA-IR para avaliar a resistência a insulina nesta população. 

Os valores classificatórios utilizados para o HOMA-IR para o sexo masculino e 

feminino estão apresentados na tabela 2 abaixo. 

 

Tabela 2. Valores classificatórios do índice HOMA-IR para o sexo masculino e 

feminino. 
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Variáveis 24,99% 25 a 74,99% >75% 

Masculino 

HOMA-IR 

 

0,10 

 

0,11 a 1,58 

 

1,59 

Feminino 

HOMA-IR 

 

0,45 

 

0,46 a 2,13 

 

2,14 

 

 

3.9. Função de células β pancreáticas 

  

Para a análise da função de CP-β foi utilizada a fórmula do índice HOMA-β = 

[20 x Insulina (µUI/mL)] / [glicemia de jejum (mmol/L) – 3,5], que estimou qual a 

capacidade desta célula de liberar insulina através do estímulo da glicose 

(MATTHEWS et al., 1985). 

Desta forma, Gungor et al., (2004) verificaram em uma amostra de crianças e 

adolescentes uma correlação forte de r=0,86 p=0,01 do método de disposição de 

células β pancreáticas, padrão ouro, com o método HOMA-β, reforçando a validade 

da utilização deste método em crianças e adolescentes. 

Os valores de corte utilizados para classificar os indivíduos segundo a 

capacidade funcional das células β pancreáticas estão apresentados na tabela 3. 

 

Tabela 3. Valores de corte para o índice HOMA- β em adolescentes do sexo 

masculino e feminino. 

Variáveis >75% 

Masculino 

HOMA- β 

 

71,21 

Feminino 

HOMA- β 

 

85,32 

 

Os valores calculados com resultados do HOMA- β acima de 150 foram 

excluídos pelo motivo do efeito glicotóxico de hiper função deste mecanismo, 

evitando assim, alterações que pudessem comprometer os resultados do estudo. 
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3.10. Maturação biológica  

 

Como indicador da maturação biológica, foi utilizada a avaliação dos estágios 

de maturação sexual propostos por Tanner (1962) compostos por cinco estágios, 

classificados da seguinte forma: estágio I – pré-pubere, estágios II, III e IV – 

púberes, e estágio V – pós-puberes, sendo este realizado na forma de auto-

avaliação do desenvolvimento da pilosidade pubiana externa nos meninos e para as 

meninas o formato das mamas, com sugerido por Martin et al (2001) que 

identificaram uma melhor eficácia da auto-avaliação da pilosidade pubiana sobre a 

avaliação do desenvolvimento genital e uma satisfatória concordância com a 

avaliação médica de (0,61 e 0, 53).  

 

3.11. Análises dos dados e procedimentos estatísticos 

 

Inicialmente foi utilizada uma estatística descritiva composta por média, 

desvio padrãov e frequência percentílica. Teste de normalidade de Kolmogorov 

Smirnov (p<0,05). Teste de qui-quadrado para medidas de classificação (p=0,05). 

Para verificar a associação entre as variáveis foi utilizado o método de regressão 

multinomial logística, com os dados independentes corrigidos pela maturação 

biológica dos indivíduos, o intervalo de confiança adotado foi de 95% com p<0,05. 

Todas as análises foram realizadas pelo software SPSS® versão 17.0. 
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4. RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

 Após a análise estatística realizadas nos dados coletados, podemos visualizar 

os seguintes resultados descritivos para o sexo masculino na tabela 4 e para o sexo 

feminino na tabela 5. 

 

Tabela 4: Resultados descritivos das variáveis maturacionais, demográficas, 

antropométricas, sanguíneas e atividade física para o sexo masculino. 

Variáveis Média Desvio Padrão 

Idade (anos) 14,54 ± 2,07 

Estágio Maturacional (escore) 3,75 ± 1,11 

Massa Corporal (Kg) 54,08 ± 12,77 

Estatura (m) 1,63 ± 0,12 

Perímetro Abdominal (cm) 73,43 ± 9,49 

IMC (Kg/m²) 20,04 ± 3,08 

RCE (cm) 0,44 ± 0,05 

Dobra Cutânea Triceptal (mm) 10,08 ±4,71 

Dobra Cutânea Subescapular (mm) 9,73 ±6,79 

∑ Dobras Cutâneas (TRI+SUB) (mm) 19,82 ±10,51 

% de Gordura (Kg) 18,03 ±7,40 

Glicemia (mg/dL) 96,54 ± 9,10 

Insulina (mµ/mmoL) 4,73 ± 5,59 

HOMA-IR (mµ/mmoL)) 1,08 ± 1,19 

HOMA-β (mµ/mmoL) 39,57 ± 39,10 

Gasto Energético Diário (Kcal) 2231,84 ± 598,61 

Nível de Atividade Física (min) 41,29 ± 5,85 
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Tabela 5: Resultados descritivos das variáveis maturacionais, demográficas, 

antropométricas, sanguíneas e atividade física para o sexo feminino.  

Variáveis Média Desvio Padrão 

Idade (anos) 14,32 ± 2,22 

Estágio Maturacional (escore) 2,95 ± 0,73 

Massa Corporal (Kg) 51,85 ± 11,79 

Estatura (m) 1,57 ± 0,08 

Perímetro Abdominal (cm) 74,51 ± 9,43 

IMC (Kg/m²) 20,75 ± 3,84 

RCE (cm) 0,47 ± 0,05 

Dobra Cutânea Triceptal (mm) 14,57 ± 5,24 

Dobra Cutânea Subescapular (mm) 12,30 ± 6,39 

∑ Dobras Cutâneas (TRI+SUB) (mm) 26,88 ±10,63 

% de Gordura (Kg) 29,97 ± 9,37 

Glicemia (mg/dL) 95,55 ± 10,71 

Insulina (mµ/mmoL) 5,69 ± 4,53 

HOMA-IR (mµ/mmoL) 1,43 ± 1,17 

HOMA-β (mµ/mmoL) 63,77 ± 72,51 

Gasto Energético Diário (cal) 2059,21 ±528,40 

Nível de Atividade Física (min) 39,81 ± 5,65 

 

 No estudo de Martinez-Gomez et al., (2010) para uma amostra de 

adolescentes foram observados os valores médios de meninos e meninas 

respectivamente sendo a idade de 14,7 e 14,9 anos, para a estatura 170,5 e 162,0 

cm, para a massa corporal, 63,8 e 57,7 Kg, para CA 75,4 e 71,9 cm. Com relação a 

pressão arterial foram observados os seguintes valores: PAS 131,9 e 119,5 mm/Hg, 

PAD 70,2 e 70,8 mm/Hg. Para as variáveis bioquímicas os valores médios foram de: 

GLI 95,6 e 91,7 mg/dL, para o COL-t 161,5 e 168,0 mg/dL, para o HDL-c foi de 57,0 

e 62,0 mg/dL, para o LDL-c foi de 89,8 e 91,4 mg/dL e para o TG foi de 74,1 e 64,2 

mg/dL. 

Comparando os resultados do presente estudo com os achados de Reyes et 

al., (2011) podemos observar que os valores do HOMA-IR foram de 2,2 e 2,1 

mµ/mmoL, no sexo masculino e feminino respectivamente. Com relação aos 
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resultados descritivos masculinos podemos observar que os resultados médios do 

perfil glicêmico se aproximam do ponto de corte estipulado pela DBSM. 

No estudo de Silva et al., (2011) foram encontrados valores médios 

semelhantes aos do presente estudo para IMC, onde os valores são 21,3 e 21,0 

Kg/m² masculino e feminino respectivamente. Já para a circunferência abdominal os 

valores encontrados foram 73,0 e 67,9 cm masculino e feminino, no presente estudo 

o sexo masculino apresenta o valor médio de 73,4 cm, entretanto para as meninas 

74,5 cm resultado este muito diferente quando comparado ao estudo de Silva et al., 

(2011). 

Já no estudo realizado por Xekouki et al., (2007) com adolescentes obesos, 

onde foram utilizados métodos para separar os indivíduos pelo estágio maturacional 

foram observados que os valores médios para o sexo masculino e feminino 

respectivamente, com relação ao IMC = 30,4 e 30,4 Kg/m², para a insulina em jejum 

= 26,3 e 19,9 µU/mL, glicemia em jejum = 90 e 87,2 mg/dL e para o HOMA-IR = 5,9 

e 4,3. 

A falta de uma referência brasileira sobre obesidade abdominal dificulta a 

comparação entre os estudos, com isso fica evidente a necessidade de estudos 

sobre este tema realizando uma padronização de pontos de corte para adolescentes 

brasileiros. 

Para Kurtoglu et al., (2010) os mecanismos que interferem direta ou 

indiretamente no aumento fisiológico dos níveis de insulina na puberdade ainda não 

estão esclarecidos, desta forma, estudos devem considerar a maturação biológica 

como uma importante variável, sendo ela responsável por efeitos metabólicos 

durante a adolescência que podem ou não estar associados as DCM (HAEDY et al., 

2010). 

Com relação à proporção de indivíduos púberes compreendidos entre as 

idades de 10 a 18 anos podemos verificar os seguintes resultados para o sexo 

masculino e feminino respectivamente que podem ser visualizados na tabela 6. 
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Tabela 6. Proporção de indivíduos púberes segundo o estágio maturacional divididos 

pela faixa etária. 

Estágio 

Maturacional 
2 3 4 

Masculino (%) 

10 
2,5 2,5 0 

11 6,3 2,5 0 

12 0 10,1 1,3 

13 0 6,3 8,9 

14 0 1,3 13,9 

15 0 1,3 12,7 

16 0 0 13,9 

17 0 0 16,5 

18    

Feminino (%)    

10 8,5 1,1 0 

11 9,6 1,1 0 

12 3,2 8,5 0 

13 4,3 6,4 1,1 

14 1,1 10,6 3,2 

15 0 8,5 7,4 

16 1,1 4,3 5,3 

17 0 5,3 6,4 

18 1,1 1,1 1,1 

(%) = porcentagem. 

 

 Este mesmo critério de classificação foi utilizado por Xekouki et al., (2007) 

onde encontrou em sua amostra uma prevalência de 62% de indivíduos entre os 

estágios II, III e IV propostos por Tanner et al (1962). 

 No estudo de Adam et al., (2011) em adolescentes do sexo feminino com 

excesso de peso, foram realizadas associações do estágio maturacional de Tanner 

com a sensibilidade a insulina através do HOMA-IR, encontrando uma associação 

negativa (r = -0,66 e p=0,01) para a resistência à insulina. 
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 Por outro lado em se tratando de estudos que envolvam o controle da 

maturação biológica, são conhecidos indícios de que alterações no consumo de 

energia, com intervenções dietéticas e aumento do nível de atividade física causam 

alterações na resistência a insulina, leptina e composição corporal de indivíduos pré 

púberes, entretanto, em indivíduos púberes não foram encontrados estudos com 

estes achados até o presente momento (HOSTING et al., 2010). 

 Os efeitos da puberdade na resistência à insulina de adolescentes são 

descritos no estudo de Pilia et al., (2010) onde em seu estudo transversal constatou 

que adolescentes púberes apresentam maiores níveis de HOMA-IR, principalmente 

se forem obesos, quando comparados ao grupo controle. Ainda acrescentam uma 

correlação positiva do HOMA-IR de indivíduos púberes com o IMC. 

 Porém estes achados ainda causam controvérsias e divergências entre os 

autores, pois no estudo de Reinehr e Toschke (2009) em adolescentes no início da 

puberdade destacam a baixa associação do HOMA-IR com indicadores de risco 

cardiometabólicos, acrescentando que muitos indivíduos após o período de 

investigação apresentaram melhoras mesmo sem mudanças drásticas na 

composição corporal. 

 

Tabela 7. Descrição percentual do estado nutricional da amostra segundo o sexo. 

IMC Baixo Peso Eutrófico Sobrepeso Obesos 

Masculino (%)  75,9 21,5 2,5 

Feminino (%) - 74,5 17,0 8,5 

(%) = porcentagem. 

 O perfil nutricional das populações tem sofrido modificações, com significativo 

aumento da obesidade tanto em países desenvolvidos quanto em países em 

desenvolvimento, sendo considerada como “a epidemia do século XXI”. Além disso, 

por ter forte impacto na morbidade e estar associada às doenças cardiovasculares, 

diabetes tipo 2, hipertensão, osteoartrite, entre outras, a obesidade representa um 

considerável problema de saúde pública (HELING et al., 2006). 

 No estudo de Sales-Peres et al., (2010) que avaliaram o estado nutricional de 

adolescentes de ambos os sexos em escolas públicas de São Paulo foram 

encontradas prevalências de 52,03% normais, 41,22% apresentavam baixo peso, 

4,73 tinham sobrepeso e 2,03 eram obesos para a idade, No entanto no presente 

estudo foram verificados valores diferentes na ocorrência de distúrbios como o sobre 
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peso e obesidade, esta diferença pode ser explicada pelo fator região pois os 

adolescentes do presente estudo são da cidade de Curitiba. 

 Para Araujo et al., (2010) que avaliaram adolescentes da cidade de Pelotas 

no Rio Grande do Sul, foram encontradas prevalências de 11,6% com sobrepeso e 

11,6% de indivíduos obesos números estes preocupantes por se tratarem da região 

sul do Brasil, com clima, cultura e estilo de vida semelhantes aos adolescentes de 

Curitiba. 

 

Tabela 8. Descrição do estado dos indicadores antropométricos nos sexo masculino 

e feminino. 

Masculino Feminino 
Variáveis  

Antropométricas 
Normal 

(%) 

Alterado 

(%) 

Normal 

(%) 

Alterado 

(%) 

Excesso de Peso 72,2 27,8 74,5 25,5 

Obesidade 97,5 2,5 91,5 8,5 

CA 89,9 10,1 90,4 9,6 

RCE 78,5 21,5 62,8 37,2 

∑ de Dobras Cutâneas 

Triceptal + Subescapular 

 

88,6 

 

11,4 

 

80,9 

 

19,1 

% de Gordura 69,6 30,4 33,0 67,0 

 

No estudo de Carvalho et al., (2007) foi encontrada uma prevalência de 15,7 

para o sexo masculino e 13,3 no sexo feminino para o excesso de peso, 

diferenciando dos dados do presente estudo onde a prevalência foi maior para 

ambos os sexos. 

 No estudo de Silva et al., (2011) realizados com adolescentes do sul do 

Brasil foi encontrada uma prevalência de 48,8% de excesso de peso para ambos os 

sexos e 6,6% de alteração para a CA porém não houve diferenciação por sexo bem 

como a referência utilizada não foi a mesma do presente estudo. 

No estudo de Pinto et al., (2010) foi encontrada uma prevalência de excesso 

de peso 20,4%, já para obesidade abdominal a prevalência foi de 14,9%. Com 

relação a RCE a prevalência foi de 12,6% para ambos os sexos. Todas as análises 

diferem no que diz respeito a referência utilizada de classificação, podendo ser este 
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o motivo de discrepância para as prevalências bem como fatores sociais e 

ambientais e culturais entre os adolescentes do sul e do nordeste. 

 

Tabela 9. Classificação das condições de saúde dos indicadores de riscos 

sanguíneos para o sexo masculino e feminino. 

Masculino Feminino 

Variáveis Sanguíneas Normal 

(%) 

Alterado 

(%) 

Normal 

(%) 

Alterado 

(%) 

Glicemia 69,6 30,4 58,5 41,5 

Insulina 87,3 12,7 81,9 18,1 

HOMA-IR 78,5 21,5 73,4 26,6 

HOMA-β 41,8 58,2 66,0 34,0 

  

 Os níveis de glicemia em jejum são indicadores metabólicos de resistência à 

insulina e deficiência na capacidade funcional das CP- β, neste contexto, Arteaga et 

al., (2009) verificaram em um estudo populacional que 11% dos avaliados 

apresentavam alterações nas concentrações glicêmicas, Entretanto, no presente 

estudo estes valores foram de 30,4% para o sexo masculino e 41,5% para o sexo 

feminino, dado este preocupante devido a importância do controle da glicemia no 

organismo. 

 Assim sendo, no estudo de Brufani et al., (2010) onde avaliaram adolescentes 

e crianças com excesso de peso e obesas, constataram que 12,4% da amostra 

apresentavam níveis alterados de glicemia em jejum. Estes autores ressaltam que o 

estágio maturacional, idade, glicemia em jejum e resistência à insulina são os 

principais preditores de tolerância a glicose e com isso estão mais expostos a DCM. 

 Com relação às variáveis sanguíneas as prevalências para o perfil lipídico 

foram mais altas quando comparados ao estudo de Carvalho et al., (2007) onde a 

prevalência de COL-t foi 3,3%, HDL-c foi 56,7%, LDL-c foi 1,7% e TRI foi 11,1% para 

ambos os sexos, não sendo realizada diferenciação entre masculino e feminino. 

 Os dados de resistência à insulina, avaliados pelo índice HOMA-IR 

apresentam dados preocupantes devido a sua excessiva prevalência de dados 

alterados, para ambos os sexos. No estudo de Cabrera-Rode et al., (2010) foi 



51 

 

encontrada uma prevalência de 24,9% das crianças e adolescentes com alterações 

nos valores do HOMA-IR, resultados estes que se aproximam do presente estudo. 

  

Tabela 10. Consumo energético diário dos indivíduos do sexo masculino e feminino. 

Masculino Feminino 
Variável Consumo 

Energético 
Normal 

(%) 

Alterado 

(%) 

Normal 

(%) 

Alterado 

(%) 

Nível de Atividade Física 67,1 32,9 45,7 54,3 

  

 Estes resultados são preocupantes, pois estudos como o de Salem et al., 

(2010) afirmam que a pratica habitual de atividade física regular é indispensável para 

a prevenção e tratamento contra doenças cardiovasculares, pois diminui os níveis 

glicêmicos e reduz a incidência de fatores de risco cardiometabólicas. 

No que diz respeito ao nível de atividade física no estudo representativo de 

Cavalcanti et al.,(2010) com adolescentes residentes em Pernambuco foi encontrada 

uma prevalência de 5,4 e 6,8% para o sexo masculino e feminino respectivamente 

de inatividade física dados extremamente diferentes quando comparados ao 

presente estudo. 

 Neste sentido, Pfutzner et al., (2008) ressaltam que a classificação de 

indivíduos por marcadores clássicos como glicemia, lipídeos, IMC e pressão arterial 

é uma classificação pela característica, ficando comprometida uma visão sobre o 

distúrbio fisiopatológico das DCM, principalmente em adolescentes onde existe uma 

carência em estudos com este objetivo.  

 O uso do modelo de avaliação homeostática da insulina é uma ferramenta 

que pode produzir dados valiosos quando analisados com cautela, pois com apenas 

uma avaliação da insulina em jejum e glicose em jejum, podem ilustrar um panorama 

do mecanismo da homeostase da glicose tanto em estudos epidemiológicos como 

em estudos clínicos com pequenas amostras em adultos, idosos crianças e 

adolescentes (WALLACE et al., 2004). 

Assim sendo, a resistência à insulina é o principal fator envolvido na 

patenogêne de várias enfermidades como a diabetes melitos do tipo 2, hipertensão 

arterial, dislipidemias e doenças cardiometabólicas, neste sentido foi realizada uma 
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associação entre o índice HOMA-IR e indicadores antropométricos, bioquímicos e 

comportamentais em adolescentes que podem ser visualizados na tabela 11. 

 

Tabela 11. Associação dos indicadores de risco a saúde com a resistência à insulina 

em adolescentes de ambos os sexos. 

Masculino Feminino 
HOMA-IR 

Odds-Ratio (IC-95%) p Odds-Ratio (IC-95%) p 

Variáveis antropométricas 

Excesso de Peso 0,70 (0,390 – 1,259) 0,23 1,33 (0,930 – 1,912) 0,11 

Obesidade 0,70 (0,281 – 1,752) 0,44 2,18* (1,034 – 4,603) 0,04 

CA 0,20 (0,040 – 1,061) 0,05 1,34 (0,785 – 2,300) 0,28 

RCE 0,47* (0,242 – 0,921) 0,02 1,57* (1,120 – 2,220) 0,01 

∑ de Dobras (Tri+Sub) 0,48* (0,257 – 0,930) 0,02 1,60* (1,048 – 2,447) 0,03 

% de Gordura 0,70† (0,478 – 1,028) 0,06 1,80* (1,166 – 2,802) 0,01 

Consumo energético diário 

Nível de Atividade física -1,78* (1,154 – 

2,773) 

0,01 -0,97 (0,709 – 1,327) 0,84 

Gasto energético diário -0,84 (0,546 – 1,316) 0,46 -0,90 (0,651 – 1,255) 0,54 

* = p<0,05. †= qui- quadrado (p<0,05). 

 

 Sendo a resistência à insulina um dos principais fatores de risco a doenças 

cardiometabólicas, quando encontramos somente o índice HOMA-IR alterado em 

adolescentes, este resultado é preocupante, visto que, obviamente isso indica que 

este indivíduo pode permanecer com esta alteração e desenvolver outros fatores de 

risco a saúde, ficando comprometido para a fase adulta (YOSHINAGA et al., 2010). 

 Para Bahijri et al., (2010) o fator crucial para a determinação do fator de risco 

é a adiposidade, pois em qualquer forma ela estará associada ao HOMA-IR 

principalmente na fase adulta. Esta afirmação deixa a amostra do presente estudo 

em estado de alerta, pois quando verificamos os dados antropométricos podemos 

observar que a obesidade no sexo feminino, RCE e ∑ de dobras cutâneas para 

ambos os sexos estão significativamente associadas ao índice HOMA-IR. 

 O excesso de tecido adiposo é considerado responsável pelo agravamento do 

quadros de resistência a insulina, pois se tratando de uma glândula endócrina, o 

tecido adiposo libera substratos que podem contribuir para o aumento dos fatores de 



53 

 

risco, sendo estes os ácidos graxos esterificados, citocinas e adiponectinas. Um alto 

nível de ácidos graxos não esterificados, sobrecargas musculares e sobrecarga do 

fígado com lipídeos são aparentemente os responsáveis pela resistência a insulina 

(GRUNDY et al., 2004). 

 A gordura na região do abdômen é o principal fator de risco a resistência a 

insulina em adolescentes, desta maneira Cummings et al., (2010) encontraram 

correlação significativa entre a CA e o HOMA-IR sendo os valores r = 0,59 para o 

sexo masculino e r = 0,54 para o sexo feminino (p<0,05) e ressalta em seu estudo 

que estes achados devem ser levados em consideração na prevenção de diabetes 

do tipo II e obesidade em adolescentes e adultos. No estudo de Reyes et al., (2011) 

foi verificado que a massa gorda e a circunferência abdominal forma associadas 

significativamente com o HOMA-IR 0,38 e 0,40 p<0,05. 

 Desta forma, no estudo de Tarantino et al., (2009) realizado em mulheres, 

foram observadas associações significativas do índice HOMA-IR entre a 

circunferência abdominal, IMC e pressão arterial de (r=0,29 p=0,007, r=0,41 

p=0,0001 e r=0,39 p=0,0001) respectivamente, No entanto no presente estudo com 

adolescentes do sexo feminino foram verificadas associações do HOMA-IR com a 

obesidade caracterizada pela avaliação do IMC e não como uma medida isolada, e 

nas demais variáveis não foram encontrados resultados semelhantes, fato este que 

pode ser explicado pelo motivo de que as adolescentes estão em estágio inicial e 

constante de desenvolvimento, fase esta que pode estar associada a resistência à 

insulina. 

 Segundo Bo-wei et al., (2009) em adolescentes com histórico familiar de 

diabetes do tipo 2, verificou uma correlação positiva do IMC e circunferência 

abdominal com o índice HOMA-IR de (r=0,44 e r=0,43) respectivamente, estes 

dados corroboram com os achados do presente estudo, embora apresentados por 

metodologias estatísticas diferentes. Vale ressaltar que o histórico familiar foi 

considerado como um fator a mais para a predisposição a resistência à insulina. 

A resistência à insulina é uma das causadoras de hipertensão arterial em 

adultos, idosos, crianças e adolescentes, desta maneira, no estudo de De-Pargola et 

al., (2008) foi encontrada relação significativa para a PAS (0,086 p<0,05) e PAD 

(0,086 p<0,05) entretanto no presente estudo não foram encontradas associações 

significativas, fato este que pode ser explicado pela diferença de idade amostral e a 

não diferenciação da pressão arterial. 
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 Com relação às variáveis bioquímicas no estudo de De-Pargola et al.,(2008) 

foram encontradas correlações significativas do HOMA-IR com GLI (r = 0,311 

p<0,001), com HDL-c (r = -0,211 p<0,001) e com TG (r = 0,233 p<0,001). Entretanto 

no presente estudo foi à variável da GLI não foi utilizado para associação com o 

HOMA-IR devido ao fato da mesma ser componente da fórmula para a resistência a 

insulina. Porém no caso do HDL-c, no presente estudo foi observada associação 

significativa somente com indivíduos do sexo feminino. 

Com relação às variáveis bioquímicas no estudo de TAHA et al., (2009) foi 

encontrada correlação significativa entre HDL-c (r = -0,48 p=0,03) e o índice HOMA-

IR em ambos os sexos, já no presente estudo o mesmo pode ser observado para o 

sexo feminino sendo o índice HOMA-IR preditiva para alterações no HDL-c de 

meninas. Ainda no estudo de TAHA et al., (2009) foi encontrada associação 

significativa entre o HOMA-IR com o IMC (r = 0,44 p=0,001) e os triglicerídeos (r = 

0,46 e p=0,03), porém estes resultados não foram encontrados para o presente 

estudo. 

Para Manco et al., (2009) a resistência à insulina e fatores associados a 

obesidade e síndrome metabólica, estão associados a hábitos inadequados de 

exercícios físicos, desta forma adolescentes obesos com esteatose hepática eram 

mais resistentes à insulina quando comparados aos normais. Quando submetidos ao 

exercício, o grupo de obesos com esteatose hepática apresentou maior débito 

cardíaco e não conseguiu reduzir a resistência periférica durante o estímulo do 

exercício. No presente estudo, o nível de atividade física foi dividido em intensidade, 

onde para os adolescentes do sexo masculino apresentaram uma associação 

negativa do NAF com o HOMA-IR, ou seja, quanto maior o NAF, menor o HOMA-IR. 

Considerando que o índice de resistência a insulina não explica em sua 

totalidade o desequilíbrio do metabolismo da glicose principalmente em 

adolescentes (ASANO et al., 2007), foi verificado qual o comportamento em relação 

a liberação de insulina na corrente sanguínea podendo ser evidenciado pelo índice 

HOMA-β e o seu comportamento em relação as variáveis antropométricas, 

sanguíneas e de gasto energéticos que podem ser apreciados na tabela 12. 
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Tabela 12. Associação dos indicadores de risco a saúde com a função de células β 

pancreáticas em adolescentes de ambos os sexos. 

Masculino Feminino 

HOMA-β Odds-Ratio 

(IC-95%) 

p Odds-Ratio 

(IC-95%) 

p 

Variáveis antropométricas 

Excesso de Peso  0,34* (0,161 - 0,748) 0,01 1,39† (0,990 – 1,958) 0,05 

Obesidade 0,77 (0,269 – 2,228) 0,63 2,28* (1,086 – 4,797) 0,02 

CA 0,18 (0,031 – 1,159) 0,07 1,53 (0,933 – 2,532) 0,09 

RCE 0,38* (0,177 – 0,843) 0,01 1,40* (1,015 – 1,929) 0,04 

∑ de Dobras (Tri+Sub) 0,62 (0,312 – 1,258) 0,18 1,64* (1,092 – 2,483) 0,01 

% de Gordura 0,81 (0,555 – 1,186) 0,28 1,21 (0,880 – 1,666) 0,23 

Consumo energético diário 

Nível de Atividade física 1,07 (0,791 – 1,471) 0,63 1,39* (1,014 – 1,907) 0,04 

Gasto energético diário 0,86 (0,600 – 1,239) 0,42 0,84 (0,618 – 1,142) 0,26 

* = p<0,05. †= qui- quadrado (p<0,05). 

 O estudo da capacidade funcional das células β pancreáticas é importante, 

pois é um dos responsáveis por regular a entrada da glicose a partir da liberação da 

insulina na corrente sanguínea, desta maneira, o índice HOMA-β viabiliza 

informações que podem ajudar no sentido de encaminhamento a especialistas que 

poderão tratar os indivíduos que apresentam este marcador alterado no seu 

organismo (REAVEN, 2009; AHREN et al., 2008). 

 A debilidade da capacidade funcional das células β pancreáticas pode ser 

identificada na medida em que o indivíduo apresenta situações de hiperglicemia, 

neste momento, devem ser investigados os mecanismos de insulina que poderão 

fornecer respostas sobre o funcionamento deste mecanismo que é responsável pela 

homeostase da glicose no sangue (REAVEN, 2009). 

 Para Kishitani (2009) o diagnóstico de distúrbios no mecanismo da glicose, 

bem como resistência à insulina e disfunção na capacidade funcional das células β 

pancreáticas, devem ser detectados precocemente, se possível em idades 

pediátricas, para que desde cedo haja um controle eficaz da massa corporal, 

pressão arterial, perfil lipídico e principalmente o perfil glicêmico. 

 Desta maneira, o presente estudo vem apontar na adolescência importantes 

indicadores sobre a associação da capacidade funcional das células β pancreáticas, 
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com fatores de riscos consagrados pela literatura, como os indicadores 

antropométricos, nível de atividade física e bioquímicos, a fim de identificar quais 

destes fatores podem apontar para problemas neste mecanismo. 

 Podemos observar no sexo masculino, uma relação significativa 

estatisticamente (p<0,05) do HOMA- β com o excesso de peso e RCE, entretanto 

não foram encontrados indícios de relação com as demais variáveis bioquímicas e 

de gasto energético. 

 No entanto, no sexo feminino podemos observar relações significativas 

estatisticamente (p<0,05) do HOMA- β com a Obesidade, RCE, ∑ de Dobras 

(Tri+Sub) e com o nível de atividade física, porém não foram encontrados resultados 

significativos nas variáveis bioquímicas. 

Nas ultimas décadas, são frequentes os estudos relacionados a doenças 

cardiovasculares, bem como os fatores responsáveis pela ampliação de sua 

incidência em adultos, idosos, adolescentes e também crianças, pois nas fases 

iniciais da vida já podem ser encontrados indivíduos com valores alterados de perfil 

lipídico, glicêmico, hipertensão e obesidade abdominal (SINAIKO, 2007). 

Desta forma, o presente estudo apresenta resultados que devem ser 

acompanhados com atenção, haja vista que os participantes do estudo estarão 

compreendidos na fase da adolescência respeitando os estágios 2, 3 e 4 do escore 

de maturação de Tarnner et al., (1967). 

Vale ressaltar que os métodos utilizados não foram padrão ouro foram 

modelos, cálculos, e instrumentos que são capazes de estimar as variáveis 

contempladas no presente estudo. Entretanto devido ao alto custo dos exames 

padrão ouro, tornam-se viáveis para a utilização no cotidiano da pesquisa. 

Outra limitação do presente estudo esta admitida pelo uso do método auto 

avaliativo da maturação sexual, podendo os sujeitos da pesquisa super ou sub 

estimarem as suas reais características sexuais. 

O método de detecção da % de gordura utilizado neste estudo foi através do 

compasso de dobras cutâneas que fornece após uma equação, valores de 

estimativa da % de gordura corporal de cada indivíduo. 

Para avaliar o nível de atividade física foi realizado por perguntas 

relacionadas a atividades realizadas durante o dia em intervalos de 15 minutos, 

como este estudo utilizou amostra de adolescentes, o fornecimento dos dados por 

parte dos avaliados podem gerar equívocos na análise dos dados. 
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Mais estudos devem investigar estas variáveis, a fim de aumentarem o 

conhecimento e o embasamento teórico para estes temas, pois ainda existe uma 

carência de pesquisas que abordam estes assuntos, principalmente em populações 

de adolescentes e crianças, onde podem ser realizadas medidas de intervenção 

precoce contra os fatores de riscos a DCM. 
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5. CONCLUSÕES 

 

 Concluímos com este estudo que alguns indicadores antropométricos como a 

RCE e ∑ de dobras no sexo masculino e a obesidade, RCE, ∑ de dobras e % de 

Gordura no sexo feminino, apresentam associações significativas estatisticamente 

com o HOMA-IR. 

 No que diz respeito ao consumo energético diário, somente o nível de 

atividade física do sexo masculino apresentaram associações significativas com o 

HOMA-IR, entretanto, não foram encontradas associações para o sexo feminino. 

 A função das células β pancreáticas contemplada no presente estudo pelo 

HOMA- β, foi associado significativamente com os seguintes indicadores 

antropométricos, o excesso de peso e RCE nos indivíduos do sexo masculino, e com 

a obesidade, RCE e ∑ de Dobras nas do sexo feminino. 

 Sendo assim, foi constatada somente no sexo feminino uma associação 

significativa do nível de atividade física com o HOMA- β.  

 Transportando estes resultados para o cotidiano da educação física, podemos 

concluir que avaliar indicadores antropométricos, bem como o nível de atividade 

física, podem alertar e prevenir adolescentes púberes da resistência à insulina e 

perda da capacidade funcional das células β pancreáticas. 
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Anexo A: Carta de autorização do responsável do banco de dados da pesquisa 
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Anexo B. Termo de consentimento livre e esclarecido da pesquisa 
1466.131.2007-06. 
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Anexo C. Aprovação no comitê de ética do hospital de clínicas da UFPR. 
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Anexo D. Instrumentos de coleta de dados da pesquisa 1466.131.2007-06 onde 
foram retiradas as informações do presente estudo. 
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Anexo E. Maturação Biológica 
 
 
Estágios maturacionais femininos e masculinos de pilosidade pubiana. 
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Estagio maturacional do sexo feminino segundo as glândulas mamárias. 
 

 
 
Fonte: Chipkevitch; 2001. 
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